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1   1 Einleitung 
1 Einleitung 
In den westlichen Industrienationen ist die Kariesprävalenz bei Kindern und Er-
wachsenen deutlich zurückgegangen. Trotz des Rückgangs entstehen durch 
diese Erkrankung der Zahnhartsubstanz immer noch hohe Kosten für das 
Gesundheitssystem [15, 52, 104]. Nach Angaben der World Health Organisati-
on (WHO) steht Karies an der vierten Stelle der teuersten zu behandelnden Er-
krankung [96]. 
Karies führt langfristig zu konservierenden oder prothetischen Behandlungen. 
Diese verursachten alleine bei den gesetzlichen Krankenkassen in Deutschland 
Kosten von jährlich ca. 9 Mrd. €. Das entspricht ca. 8,19% der gesamten Leis-
tungsausgaben der gesetzlichen Krankenkassen [104]. Die Prävention von Ka-
ries bietet daher ein erhebliches Einsparungspotential für das Gesundheitssys-
tem. 
Zahnkaries liegt eine multifaktorielle Ätiologie zugrunde, wobei vier Hauptfakto-
ren zusammenwirken: der Wirtsfaktor (Speichel und Zähne), die Mikroflora 
(Plaque), die Substratzufuhr (Nahrung) sowie der Faktor Zeit. Diese Faktoren 
variieren in gewissen Grenzen individuell. Deren Einfluss an der Entstehung 
von Karies ist weitgehend bekannt [32]. Die Wirkung von Faktorkombinationen 
an der Entstehung bzw. Vermeidung von Karies ist nachgewiesen [91]. Die 
Gewichtung eines jeden Hauptfaktors im Zusammenspiel mit den übrigen Fak-
toren ist jedoch unbekannt [100]. Die Forschungsfrage lautet daher, in wieweit 
Karies begünstigende Faktoren von Karies hemmenden Faktoren und v.v. be-
einflusst werden können um eine Demineralisation zu verhindern bzw. zu be-
günstigen. Mit konventionellen Testmethoden (z.B. in vitro Studien) kann diese 
Frage nicht hinreichend beantwortet werden.  
Ziel dieser Arbeit ist daher, auf Basis von in situ Studien, in Kombination mit 
Synchrotrontomographie eine Demineralisation frühzeitig zu erkennen und da-
durch Rückschlüsse auf die Wirkzusammenhänge der Haupteinflussfaktoren zu 
ziehen.   
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Wirt Plaque
Nahrung Zeit
Karies
Abb. 2.1: Faktoren der Entstehung kariö-
ser Defekte nach König (1971) 
2 Literaturübersicht 
2.1 Kariesätiologie 
Zur Kariesätiologie existieren zahlreiche Theorien. Die 1898 von Miller aufge-
stellte chemoparasitäre Theorie stellt heute in leicht modifizierter Form die all-
gemein anerkannte Theorie der Kariesentstehung dar. Nach Miller entsteht Ka-
ries, wenn mehrere Faktoren gleichzeitig anwesend sind. Mikroorganismen in 
der Plaque produzieren mit Hilfe einer kontinuierlichen Substratzufuhr (Nah-
rung) organische Säuren, die 
auf die Zahnhartsubstanz (Wirt) 
wirken [86]. Erst durch das Zu-
sammenwirken der ätiologi-
schen Faktoren kann eine Kari-
es entstehen. KÖNIG (1987) er-
weiterte diese Theorie um den 
Zeitfaktor (vgl. Abb. 2.1). Wirkt 
die Säure lang genug auf die 
Zahnoberfläche ein, kommt es 
zu einer Entkalkung des Zahn-
schmelzes, einer so genannten 
Demineralisation [65]. 
 
2.1.1 Wirtsfaktor 
Einer der wichtigsten Wirtsfaktoren ist der Zahn selbst. Insbesondere die kristal-
line Struktur und chemische Zusammensetzung des Zahnschmelzes spielen 
eine bedeutende Rolle bei der Kariesentstehung. Der Speichel, der hinsichtlich 
seiner Zusammensetzung stark variieren kann, repräsentiert den zweiten 
entscheidenden Wirtsfaktor [72, 93]. 
Zahnschmelz 
Der Zahnschmelz umfasst den Zahn kappenartig und schützt so das darunter 
liegende Dentin sowie die innerhalb des Dentins liegende Pulpa vor äußeren 
Einflüssen. Während die Schichtdicke im Bereich der Kaufläche bis zu 2,5 mm 
beträgt, läuft der Schmelz im Bereich der Zahnhälse dünn aus. Dort treffen 
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Tabelle 2.1: Der chemische Aufbau des Zahnschmelzes [Gew. %] [16, 104] 
Chemischer Aufbau des Zahnschmelzes
Anorganische 
Materie 
(95 Gew.%)
• Kalzium
• Phosphor
• Karbonat
• Magnesium
• Natrium
• 40 verschiedenen Spurenelemente (z.B. Fluorid)
Wasser
(4 Gew.%)
Liegt vor als:
• Kristallin als Hydratschale um die Apatitkristalle
• Frei in der organischen Substanz
Organische 
Materie 
(1 Gew.%)
• Proteine
• Lipide
• Spuren von Kohlenhydraten
• Zitrat
• Laktat
Schmelz und das die Wurzeloberfläche bedeckende Wurzelzement aufeinander 
[107]. 
Schmelz ist die härteste und zugleich sprödeste Substanz des menschlichen 
Körpers. Abhängig von der Stelle der Probenentnahme liegt die Härte zwischen 
260 und 360 KHN (Knoop Hardness Number) [107]. Die Härte nimmt auf Grund 
der unterschiedlichen Mineraldichte von der Zahnoberfläche bis zur Schmelz-
Zement-Grenze ab. Die relative Dichte des Schmelzes ist abhängig vom Reife-
zustand, vom Areal der Probeentnahme und von der chemischen Zusammen-
setzung und beträgt 2,8 bis 3,0 [16, 107].  
Die Hauptbestandteile des Schmelzes sind Kalzium und Phosphor, vgl. Tabelle 
2.1. Diese liegen als kristalline Struktur in einer so genannten Apatitverbindung  
(Ca10-xPO6-x) x X2 x H2O  vor. Hierbei handelt es sich um das so genannte 
Hydroxylapatit. Auch andere Apatitverbindungen wie Fluorapatit und 
karboniertes Apatit kommen im Zahnschmelz vor, wobei Fluorapatit eine deut-
lich stabilere Kristallgitterstruktur aufweist als Hydroxylapatit [2, 30]. 
Karbonierter Apatit hingegen ist weniger resistent gegenüber kariogenen Ein-
flüssen als Hydroxylapatit. Dies korreliert auch mit der Schmelzdichte. In Berei-
chen, in denen ein hoher Karbonat- und Magnesiumgehalt vorliegt, kann eine 
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deutliche Verringerung der Schmelzdichte festgestellt werden [16]. Die 
Apatitkristalle des ausgereiften Zahnschmelzes liegen als leicht abgeflachte, 
annähernd hexagonale Stäbchen vor. Einhundert dieser Apatitkristalle bilden 
einen Querschnitt eines Schmelzprismas [107]. In diesen Prismen sind die 
Apatitkristalle in einer gelartig-strukturlosen, organischen Matrix eingebettet. Die 
oberste Schmelzschicht (20-80 µm) ist prismenfrei [73].  
2.1.2 Der Speichel als Wirtsfaktor 
Die Zusammensetzung des Speichels 
Speichel wird hauptsächlich in den drei großen, paarigen Speicheldrüsen 
Glandula parotis, sublingualis und submandibularis gebildet. Gemeinsam mit 
den kleinen Speicheldrüsen wird so eine tägliche Gesamtmenge von ca. 0,5-
1,5 l Speichel sezerniert [6, 50]. Die sezernierte Speichelmenge variiert im Ta-
gesablauf. Abhängig von einem Tag-Nacht-Rhythmus ist der Speichelfluss 
nachts nur halb so hoch, wie während der Wachzeit, in der die Speichelmenge 
ca. 20 ml beträgt [50, 65]. 
Außerdem unterliegen Menge und Zusammensetzung des Speichelflusses 
zahlreichen weiteren Faktoren, wie z.B. der Kautätigkeit, dem Stimulieren von 
Geschmacksrezeptoren oder anderen Sinnesnerven. Auch psychische und 
emotionale Faktoren, wie beispielsweise Stress wirken sich auf die Speichel-
fließrate aus. Eine Verminderung bis hin zur Xerostomie kann durch bestimmte 
Medikamente, wie zum Beispiel Psychopharmaka, systemische Erkrankungen 
oder eine Bestrahlungstherapie bei Tumoren im Kopf-Hals-Bereich ausgelöst 
werden. Der Gesamtspeichel besteht zu ca. 99% aus Wasser und enthält ca. 
5 g/l anorganische und organische Substanzen, deren Konzentrationen variie-
ren [65, 109]. 
Die organischen Bestandteile setzen sich aus Speichelenzymen, Enzymen bak-
terieller Herkunft, Immunglobulinen, Muzinen und serösem Sekret zusammen. 
Zu den Speichelenzymen gehören die ?-Amylase, die im Mund mit der Hydroly-
se von Stärke in Zucker beginnt, Lysozyme, die eine lytische Wirkung auf Bak-
terienzellwände ausüben und damit bakterizid sind, sowie Laktoferrine [90]. 
Letztere binden Eisen und verhindern so das Fe(III)-abhängige Wachstum von 
Mikroorganismen, wie Candidas albicans und Escherichia coli [123]. 
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Auch die Laktoperoxidase (LPO) ist den Speichelenzymen zugehörig. Gemein-
sam mit Wasserstoffperoxid und Thiocyanat, das aus dem Blut über die Spei-
cheldrüsen in die Mundhöhle gelangt, bildet sich Hypothiocyanat. Dieses wirkt 
bacterizid, indem es die Glykolyse der Bakterien hemmt [44]. Immunglobulin A 
ist das häufigste von den im Speichel auftretenden Immunglobulinen und das 
einzige, das direkt von den Speicheldrüsen sezerniert wird. IgG und IgM liegen 
nur in kleineren Mengen vor. Muzine unterstützen die Schutzfunktion der Im-
munglobuline und bedecken die Schleimhäute und die Zahnoberfläche [65, 
123]. 
Anorganische Substanzen sind vor allem Natrium, Kalzium, Phosphat, Chlorid, 
Magnesium, Hydrogenkarbonat und Fluor. Speichel ist eine kalzium- und phos-
phatübersättigte Lösung. Auf Grund seines hohen Ionengehalts wird Speichel 
auch als Elektrolyt bezeichnet [16]. Einige dieser Ionen bilden die für den 
Schutz vor Säureangriffen wichtigen Puffersysteme des Speichels, den 
Bicarbonat- und Phosphatpuffer [30]. Puffer sind Gemische einer schwachen 
Säure oder Base mit ihren Salzen. Diese vermögen es, stark dissoziierte Säu-
ren mit einer hohen H+ Abgabe in eine schwächere Säure umzuwandeln [65]. 
Speichel bietet darüber hinaus gute Bedingungen für Mikroorganismen. Ein 
Tropfen Speichel enthält ca. 10 Millionen Keime, hauptsächlich Streptokokken. 
Einige Streptokokkenstämme, z.B. Streptococcus mutans (S. mutans), sind mit 
hauptverantwortlich für die Kariesentstehung. Das Aufkommen von S. mutans 
in der Plaque korreliert mit der Streptokokkenanzahl im Speichel [88]. Können 
im Speichel hohe Keimzahlen nachgewiesen werden, so liegt auch in der 
Plaque eine hohe Anzahl der Bakterien vor [58]. 
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Abb. 2.2: Typischer Gebisszustand bei 
einem Patienten mit Xerostomie, ohne 
präventive Maßnahmen (Quelle: Priv.-
Doz. Dr. H.G. Gräber, Universitätsklini-
kum Aachen) 
Aufgabe und Funktion des Speichels 
Werden die Folgen einer Xerostomie, also einer verminderten bzw. fehlenden 
Speichelproduktion betrachtet, so wird deutlich, welche wichtige Schutzfunktion 
dem Speichel zukommt. Die Gebisse der betroffenen Patienten sind zumeist 
durch Karies massiv zerstört, siehe Abb. 2.2 [56, 72]. 
So vielfältig die Zusammensetzung des Speichels ist, so vielfältig sind auch 
seine Aufgaben (vgl. Tabelle 2.2). Neben der bereits erwähnten antibakteriellen 
Aktivität durch Antikörper, Lysozym, Laktoferrin und Laktoperoxidase, sowie der 
durch Amylase und Proteasen 
bedingten Spaltung von Stärke 
gibt es weitere Funktionen des 
Speichels. Während der Wach-
zeit wird ca. 20 ml Speichel pro 
Stunde produziert. Für einen 
unstimulierten Ruhespeichel 
beträgt die Fließrate ca. 0,25-
0,35 ml/min [91, 98]. Geht je-
doch eine Stimulation, wie z.B. 
eine Kautätigkeit voraus, so 
steigt der Wert auf  
1-3 ml/min an [91].  
Dieser Mechanismus ist sehr nützlich, da mit der steigenden Sekretionsrate 
auch eine verbesserte Spülfunktion des Speichels einhergeht, die gerade nach 
Nahrungsaufnahme günstig ist. Essensreste, Bakterien, desquamierte Epithel-
zellen, Leukozyten u.a. werden mit der Mundflüssigkeit weggespült, durch Ver-
schlucken in den Magen-Darm-Trakt befördert und von dort ausgeschieden [50, 
65]. Durch die Anwesenheit von Muzinen und Glykoproteinen erhält der Spei-
chel seine leicht visköse Konsistenz, die es ihm erleichtert, die Zahnoberfläche 
sowie die Mundschleimhaut zu bedecken und so zu schützen [123]. 
Auch das Puffern von Säuren, die mit der Nahrung aufgenommen werden oder 
durch den Stoffwechsel von Bakterien entstehen, ist eine wichtige Schutzfunkti-
on des Speichels [29, 72]. Zwei wichtige Puffersysteme sind der Phosphat- und 
der Bicarbonatpuffer. Diese befinden sich in der Mundflüssigkeit. Während der 
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Tabelle 2.2: Funktion des Speichels und einzelne Speichelkomponenten [47] 
Funktion Beteiligte Speichelkomponenten
1. Spülfunktion Gesamtflüssigkeit
2. Pufferung von Säuren Bikarbonat, Phosphat, Proteine
3. (Re-) Mineralisation Fluoride, Phosphat, Kalzium, Statherin
4. Antibakterielle Aktivität Glykoproteine, Muzine
5. Andauung von Nahrung Amylase, Protease
Phosphatpuffer bei einem Säureangriff eine eher untergeordnete Rolle spielt, ist 
der Bicarbonatpuffer maßgeblich für den Schutz der Zahnhartsubstanz vor Säu-
reangriffen verantwortlich [50, 111, 123]. 
Im Speichel liegt ein pH-Wert von 6,5-6,9 in Ruhe vor. Kommt es zu einem Säu-
reangriff sinkt der pH-Wert in der Plaque auf den kritischen Wert von 5,2-5,7. In 
der Glandula parotis und Glandula submandibularis wird durch Stimulation die 
Produktion von Natrium und Bikarbonat gesteigert. Durch die vermehrte Anwe-
senheit von Puffersystemen steigt der pH-Wert im Speichel auf 7,0-7,5 an. Das 
Bikarbonat kann durch die Plaque diffundieren und die auf den Zahnschmelz 
wirkende Säure neutralisieren [16, 50]. Die letzte und eine der wichtigsten 
Funktionen der Mundflüssigkeit ist die Remineralisation der demineralisierten 
Zahnhartsubstanz. Diese wird gemeinsam mit der Demineralisation im Unterab-
schnitt 2.1.6 gesondert erörtert. 
Sonstige Wirtsfaktoren 
Neben Zahnschmelz und Speichel gibt es weitere Wirtsfaktoren, die individuell 
variieren können und die Kariesentstehung und -progression beeinflussen. So 
ist die Zahnmorphologie und Zahnstellung, die kristalline Struktur und chemi-
sche Zusammensetzung des Zahnschmelzes, die Speichelmenge und Spei-
chelzusammensetzung sowie die immunologischen Voraussetzungen von Indi-
viduum zu Individuum unterschiedlich [56, 71]. Zahnmorphologie und Zahnstel-
lungen, die eine mechanische Reinigung erschweren und somit eine 
Plaqueanlagerung mit sich bringen, stellen ein erhöhtes Risiko zur 
Kariesbildung dar [80]. Künzel hat 1997 festgestellt, dass bleibende Zähne be-
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züglich ihrer Kariesanfälligkeit eine Wertigkeit aufweisen. Entsprechend lassen 
sich drei Gruppen voneinander abgrenzen: So weisen alle Molaren, u.a. bedingt 
durch ihre Vielzahl an Grübchen und Fissuren, die stärkste Kariesanfälligkeit 
auf, gefolgt von den oberen Incisivi und mit Abstufungen den oberen und unte-
ren Prämolaren. Die geringste Kariesanfälligkeit zeigen die oberen Eckzähne 
sowie die unteren Frontzähne [69]. Bleibende Dentition und Milchzähne unter-
scheiden sich bezüglich ihrer Prädilektionsstellen. Die Fissuren und Grübchen 
der bleibenden Zähne sind häufiger betroffen, während im Milchgebiss eher die 
Glattflächen der Zähne von Karies befallen werden [1, 15, 26]. 
Auch Mikrodefekte der Zahnoberfläche sowie bestimmte Zahnhartsubstanz-
anomalien, die eine verstärkte Plaqueretention begünstigen, können, bei unzu-
reichender Mundhygiene, ein erhöhtes Kariesrisiko verursachen [106]. Erwie-
sen ist jedoch, dass hypoplastische (schlecht mineralisierte) Zähne kein erhöh-
tes Kariesrisiko im Vergleich zu physiologisch mineralisierten Zähnen aufweisen 
[66]. Ein Zusammenhang zwischen chemischer Zusammensetzung der Zahn-
hartsubstanz und einer Kariesanfälligkeit konnte nicht nachgewiesen werden 
[91].  
Der entscheidende Faktor ist demnach eher die Möglichkeit der 
Plaqueanlagerung und weniger die histologische oder chemische Zusammen-
setzung der Zahnhartsubstanz, die eine Kariesentstehung begünstigt. Der Fluo-
ridgehalt der oberflächlichen Schmelzstruktur wirkt sich allerdings erwiesener-
maßen günstig auf den Erhalt der Mundgesundheit aus [32]. Um Kariesläsionen 
vorzubeugen, ist die mechanische Reinigung der Zahnoberfläche und damit das 
Entfernen der Plaque essentiell. Eine regelmäßig durchgeführte professionelle 
Zahnreinigung senkt deutlich das Kariesrisiko [7]. Mundhygienegewohnheiten 
variieren nicht nur von Person zu Person, sondern auch im Laufe eines Lebens. 
2.1.3 Nahrungsfaktoren 
Die Ernährung spielt bei der Kariesentwicklung in zweierlei Hinsicht eine Rolle. 
Zum einen kann Nahrung systemisch und zum anderen lokal auf die Zähne 
wirken. Die systemische Wirkung ist allerdings nur während der Zahn-
entwicklung von Bedeutung [67]. Treten Mangelernährung wie beispielsweise 
Vitamin-D Mangel oder Störungen im Kalzium- und Phosphatstoffwechsel 
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während der Zahnkeimentwicklung auf, so führen diese häufig zu 
Unregelmäßigkeiten in der Struktur der Zahnhartsubstanz [56, 97].  
Liegt eine fehlerhaft oder unregelmäßig mineralisierte Zahnhartsubstanz vor, 
bedeutet dies für den betroffenen Patienten nicht, dass das Risiko eine Karies 
auszubilden höher ist, als bei regelrechter Entwicklung [66]. Die Auswirkung 
von Mangelernährung in Bezug auf die Kariesprävalenz zeigt sich indirekt. Ein 
Proteinmangel hat beispielsweise negative Auswirkungen auf den Speichelfluss 
und damit indirekt auf die Mundgesundheit [50]. 
Einen positiven Effekt auf die Zahnhartsubstanz hat die Aufnahme von Fluori-
den während der Zahnreifung. Diese können in die kristalline Struktur des 
Schmelzes eingebaut werden und den Zahn somit widerstandsfähiger vor Säu-
reangriffen machen [30]. Bedeutender für die Kariesentstehung ist der lokale 
Einfluss von Nahrung. Dieser ist nicht auf einen bestimmten Zeitraum in der 
Entwicklung begrenzt, sondern wirkt ständig auf die Zähne. Im Zentrum der Be-
trachtung stehen leicht vergährbare Mono- und Disaccharide und mit Abstufung 
auch Stärke [17, 67]. 
Mikroorganismen der Mundhöhle können niedermolekularen Zucker aufneh-
men, im Rahmen ihres Stoffwechsels glykolytisch spalten und zu Säuren ab-
bauen. Diese wirken auf den Schmelz und führen, bei entsprechender Einwirk-
zeit, zu einer initialen Karies [66, 111]. Neben der Tatsache, dass Saccharose 
der am häufigsten verwendete Zucker der Industriestaaten ist, spielt sie auf 
Grund von mehreren Tatsachen eine wichtige Rolle [12, 111]. 
Dadurch, dass Saccharose hochlösliche Eigenschaften besitzt, hat der Zucker 
die Möglichkeit leichter in die Plaque zu diffundieren. Dort wird er von Bakterien 
in zwei Monozucker, Fruktose und Galaktose, gespalten und zu Säure abge-
baut. Bei der Spaltung der ?-glykosidischen Bindung wird Energie freigesetzt, 
die das Bakterium zum Aufbau von Polysacchariden nutzen kann. Diese bilden 
eine Reserve für das Bakterium, mit der es einige Zeit bei geringer Substratzu-
fuhr weiter existieren kann [80]. 
Extrazellulär durch enzymatische Spaltung gebildete wasserunlösliche Polysac-
charide erschweren in der Plaque mit Hilfe ihrer klebrigen Eigenschaft den Zu-
gang von Speichel zur Zahnoberfläche. Auf diese Weise haben Speichelpuffer 
keinen Zutritt mehr zu den besonders durch Säureangriffe bedrohten Schmelz-
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arealen [113]. Darüber hinaus ermöglichen diese Mehrfachzucker eine zusätzli-
che Adhäsion von weiteren Plaquebakterien an die Zahnoberfläche und somit 
das Heranwachsen einer extrem kariogenen Plaque [9, 70]. 
Auch extrazelluläre Polysaccharide können als Nährstoff für die in der Plaque 
anwesenden Bakterien herangezogen werden [116]. Stärke, ein Mehrfachzu-
cker der Glukose, ist die Grundbausubstanz der Pflanzen. Der Mensch nimmt 
diese beispielsweise in Form von Gemüse, Obst oder Brot zu sich. Die Auf-
nahme von Stärke birgt ein geringeres Kariesrisiko, als die Aufnahme von Zu-
cker oder von Stärke in Kombination mit Zucker. Diese Tatsache ist begründet 
durch den erschwerten Abbauprozess von roher Stärke. Die Amylase im Spei-
chel kann die Stärke nur sehr langsam spalten. Darüber hinaus ist das bei die-
sem Prozess entstandene Polysaccharidmolekül zu groß, um in die Plaque zu 
diffundieren [76, 110-111]. König erklärt den niedrigen Kariesbefall in Mangel-
gebieten, mit dem Fehlen von Zucker und der häufigen Nahrungsaufnahmen 
von stärkereichen Lebensmitteln. Zusammenfassend kann festgehalten wer-
den, dass zuckerfreie Stärkeprodukte im Gegensatz zu Lebensmitteln die Sac-
charose enthalten, klinisch viel weniger kariogen sind [66]. 
2.1.4 Mikroorganismen 
In der Mundhöhle kommen Mikroorganismen in Form von Bakterien, Pilzen und 
Viren vor [80]. Sie werden nach der Geburt durch die Mutter oder andere Per-
sonen, die im engen Körperkontakt mit dem Neugeborenen stehen, übertragen 
[10]. Auch die Nahrung kann ein Übertragungsweg für Mikroorganismen dar-
stellen. In der Mundhöhle kommen etwa 300 unterschiedliche Mikroorganismen 
vor, die eine Mischflora bilden [105]. Unter den Pilzen ist besonders Candida 
albicans von Interesse, da er bei 30-50% der Bevölkerung in der Mundhöhle zu 
finden ist [126]. Das am häufigsten in der Mundhöhle isolierte Virus ist das Her-
pes-Simplex-Virus, das ein bläschenförmiges Exanthem auslösen kann [80]. 
Während Pilze und Viren nur einen kleinen Teil der oralen Mikroflora ausma-
chen, bilden Bakterien den Hauptanteil der Mikroorganismen in der Mundhöhle 
[80] (siehe Tabelle 2.3). Bakterien haben einen zellulären Aufbau. Die äußere 
Schicht besteht aus einer Kapsel, einer Zellwand, die in ihrer Dicke variiert und 
einer Zytoplasmamembran. 
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Tabelle 2.3: Klassifikation der Mikroorganismen in der Mundhöhle [47], ange-
passt an die neueste Nomenklatur [nach Prof. Conrads] 
Grampositiv (+) Gramnegativ (-)
Fakultativ 
anaerob
Anaerob Fakultativ 
anaerob bzw. 
aerob
Aerob
Kokken Streptococcus
S. mutans
S. sanguis
S. salivarius
S. constellatus
S. mitis
Stomatococcus
Parvimonas
P. micra
Neisseria Veillonella
V. parvula
Stäbchen Actinomyces
A. naeslundii
A. viscosus
Lactobacillus
Corynebacterium
Rothia
Actinomyces
A. israeli
A. odontolyticus
Eubacterium
Propionibacterium
Aggregatbacter
A. actionomycetem
comitans
Capnocytophaga
Eikenella
E. corrodens
Haemophilus
Porphyromonas
P. gingivalis
Tannerella
T. forsythia
Prevotella
P. intermedia
P. melaninogenica
Fusobacterium
F. nucleatum
Leptotrichia
Campylobacter
C. rectus
Selenomonas
S. sputigena
weitere Mikroorganismen
Spirochäten 
und andere 
Mikroorga-
nismen
Treponema
T. vincenti
T. denticola
Mycoplasma Candida
C. albicans
Trichomonas
Im Inneren des Bakteriums befindet sich das Nukleoid (Zellkernäquivalent), das 
von Zytoplasma umgeben ist. Dort findet der Stoffwechsel des Bakteriums statt 
[48]. Entscheidend für die Form des Bakteriums ist seine Zellwand. Diese ver-
leiht dem Bakterium entweder eine Kugel-, Stäbchen- oder Schraubenform. 
Bakterien mit einer Kugelform werden als Kokken, solche mit einer Stäbchen-
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form als Stäbchen und spiralförmige Bakterien werden als Spirochäten be-
zeichnet [48]. Eine Variation in der Struktur der Zellwand erlaubt eine weitere 
Differenzierung. GRAM entwickelte 1884 eine Methode, mit der Bakterien ange-
färbt werden und dadurch zwischen grampositiven und gramnegativen Arten 
unterschieden werden kann. Bakterien werden mit einem Kristallviolett-Jod-
Komplex angefärbt und anschließend mit Alkohol wieder entfärbt. Arten mit ei-
ner dünneren Zellwand geben den Farbstoff wieder ab (gramnegativ), während 
sich solche mit einer dickeren Zellwand nicht entfärben lassen (grampositiv) 
[18].  
Bakterien unterscheiden sich nicht nur durch ihre Morphologie, sondern auch 
durch einen anders gearteten Stoffwechsel. Während einige Sauerstoff für ihren 
Stoffwechsel nutzen und dieser damit für sie überlebensnotwendig ist 
(Aerobier), gibt es andere, die in Anwesenheit von Sauerstoff nicht existieren 
können (Anaerobier) [13]. Darüber hinaus gibt es Bakterien, die ihren 
Stoffwechsel umstellen können und so in der Lage sind, sich an ein 
sauerstoffarmes bzw. –reiches Milieu anzupassen. Aerobier und Anaerobier, 
die die Fähigkeit haben, ihren Stoffwechsel auf anaerobe Wege umzuschalten, 
werden als fakultativ anaerob bezeichnet [48]. 
In der Mundhöhle können Bakterien neben Erkrankungen des Parodonts 
(Zahnhalteapparat) Karies verursachen. Bei diesem Prozess ist der Stoffwech-
sel der Bakterien entscheidend, der als Abbauprodukt von niedermolekularen 
Kohlenhydraten organische Säuren bildet [31, 110]. Für das Überleben der Bak-
terien in der Mundhöhle ist das Anheften auf der Zahnoberfläche und den 
Schleimhäuten essentiell, da sie sonst mit dem Speichel durch Verschlucken 
aus der Mundhöhle entfernt werden. Auf diese Art bildet sich mit der Zeit 
Plaque, die für die Entstehung von Karies neben dem Wirtsfaktor und dem Nah-
rungsfaktor ein weiteres Kriterium darstellt [80].  
Plaquebildung 
Auf einer gereinigten Zahnoberfläche bildet sich innerhalb weniger Minuten ein 
dünner azellulärer Film bestehend aus Lipiden, Sulkusflüssigkeit und Speichel-
proteinen, wie Glykoproteine, Phosphoproteine, Serumproteine, Enzyme und 
Immunglobuline [43]. Diese ca. 0,01-1 µm dicke Schicht wird auch erworbenes 
oder sekundäres Schmelzoberhäutchen und acquired pellicle genannt [74]. Die 
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negativ geladenen Speichelproteine, die den größten Teil des Pellikels ausma-
chen, können sich mit Hilfe von elektromagnetischen Kräften an die Kalzium- 
und Phosphatgruppen des Apatits der Zahnhartsubstanz binden. Durch die 
Semipermeabilität des sekundären Schmelzoberhäutchens kann es in gewissen 
Grenzen die Austauschprozesse von Mundhöhle, Plaque und Zahn steuern. 
Darüber hinaus hat es eine schützende Wirkung vor Abrasion, indem es den 
Zahn feucht hält [45, 74]. 
Innerhalb von zwei Stunden beginnt die erste Ansiedelung von Bakterien an 
das Pellikel. Die so genannten Pionierarten sind kokkenförmige Bakterien. Sie 
gehören zu Neisseria- und Streptokokken-Arten. Bakterien der Spezies S. 
sangius kolonisieren als erste die Oberfläche des Pellicles [102]. Aber auch S. 
oralis und S. mitits sind in diesem frühen Reifestadium der Plaque häufig nach-
weisbar. Gleiches gilt auch für Actinomyces Arten [80]. Diese Pionierorganis-
men heften sich mit bestimmten Adhäsions-Kohäsionskräften, u.a. van der-
Waals-Kräfte und elektrostatische Kräfte, an das sekundäre Schmelzhäutchen 
[37]. Darüber hinaus gibt es Bestandteile der Zelloberfläche der Mikroorganis-
men, die so genannten Adhäsine. Diese spezifischen Bindemoleküle sind in der 
Lage, an Rezeptoren der Pellikelproteine zu binden [44]. 
Die an das sekundäre Schmelzhäutchen gebundenen Bakterienpopulationen 
beginnen sich zu vermehren und Kolonien zu bilden [80], die in eine Matrix aus 
klebrigen extrazellulären Polysacchariden, anderen Polymeren und weiteren 
Speichelproteinen eingelagert sind [117]. Es hat sich schließlich ein konfluenter 
Bewuchs, ein so genannter Biofilm gebildet [82-83]. Durch Zellteilung und das 
Anlagern weiterer Bakterien aus dem Speichel wächst die Plaque weiter [37, 
77]. Die Pionierarten entwickeln mit Hilfe ihres Stoffwechsels geeignete Bedin-
gungen für die in Bezug auf ihren Lebensraum anspruchsvolleren Bakterienar-
ten. Dieses Stadium führt zu einer zunehmenden Vielfalt der Plaquemikroflora. 
Der zu Beginn in der Plaque vorhandene Sauerstoff wird von den aeroben Ar-
ten verbraucht und durch Kohlendioxid oder andere Gase ersetzt. Diese sind 
Abbauprodukte des Stoffwechsels der Bakterien und begünstigen das Wachs-
tum von anaeroben Bakterienarten [80-81]. Während nach sieben Tagen die 
Plaque immer noch durch Streptokokken dominiert wird, verschiebt sich diese 
Gewichtung nach ca. vierzehn Tagen zu Gunsten von anaeroben Stäbchen und 
Filamenten [64]. Das Plaquewachstum ist begrenzt durch antimikrobielle Sub-
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Abb. 2.3: ca. 24 Stunden alte Plaque 
unter dem Elektronenmikroskop (Quelle: 
Priv.-Doz. Dr. H.G. Gräber, Universitäts-
klinikum Aachen) 
stanzen im Speichel, Mundhygiene und beispielsweise durch Kautätigkeit be-
dingte Scherkräfte. Diese wachstumshemmenden Mechanismen werden zum 
Teil durch ein erneutes Anlagern von Mikroorganismen kompensiert [37]. 
Eine etablierte Plaque besteht aus dicht gepackten Bakterien, die 60 bis 
70 Vol.-% (Volumenprozent) ausmachen und in die Plaquematrix eingebettet 
sind. In diesem Stadium ist ein Entfernen der Plaque durch Selbstreinigungs-
kräfte der Mundhöhle (z.B. durch Speichelfluss) nicht mehr möglich [106] (vgl. 
Abb. 2.3). Trotz der mikrobiellen Vielfalt in der Plaque herrscht Stabilität und 
Gleichgewicht zwischen den verschiedenen Bakterien und ihrer Umgebung, die 
so genannte mikrobiellen Homöostase. Dieser Effekt ist bedingt durch mehrere 
Faktoren [80].  
Speichel stellt neben seinen bakteriziden Eigenschaften die Hauptnahrungs-
quelle für Mikroorganismen dar. Außerdem stellt er den Bakterien die Speichel-
proteine zur Anlagerung an die Zahnoberfläche zur Verfügung [73]. Indem Mik-
roorganismen einen stufenweisen Abbau von komplexen Molekülen vorneh-
men, an dem unterschiedliche Bakterien mit unterschiedlicher enzymatischer 
Ausstattung beteiligt sind, ergänzen sich diese bei der Nahrungsaufnahme ge-
genseitig (Synergistische Wechselwirkung) [80]. Mikroorganismen können je-
doch auch durch Bildung von Bacteriozinen (Substanzen, die gegenüber ande-
ren Arten bactericid wirken) die Anwesenheit von fremden bzw. konkurrieren-
den Bakterienstämmen verhindern. Auch durch die dicht gepackte Anlagerung 
der Mikroorganismen kann ein 
Ansiedeln exogener Mikroorga-
nismen vermieden werden (An-
tagonistische Wechselwirkung). 
Durch das Gleichgewicht von 
synergistischer und antagonis-
tischer Wechselwirkung ent-
steht eine Stabilität der Plaque, 
die trotz exogener Einflüsse, 
wie die wirtseigene Immunab-
wehr, weitestgehend aufrecht 
erhalten werden kann [80-81]. 
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Generell bedeutet die Anwesenheit von Plaque nicht zwingend, dass daraus 
pathogene Prozesse resultieren müssen, es sei denn, die mikrobielle Homöo-
stase wird gestört. Dies ist beispielsweise bei einer häufigen Aufnahme von 
leicht vergärbaren Mono- und Disacchariden und der damit verbundenen Säu-
reproduktion einiger Bakterien der Fall [24]. Sinkt der pH-Wert in der Plaque zu 
stark ab, sinkt die Stoffwechselrate einzelner Bakterien oder kommt ganz zum 
Erliegen. Dies geschieht zu Gunsten pathologischer Plaquebakterien, die auch 
im sauren Milieu ihre Stoffwechselaktivität aufrechterhalten und sich nun unge-
hindert in der Plaque ausbreiten können. Zu diesen Bakterien gehören die 
hauptverantwortlichen Erreger der Karies: S. mutans und Laktobazillen [56, 81]. 
Streptococcus mutans, Laktobazillen und ihre besondere Bedeutung bei 
der Kariesentstehung 
Epidemiologische Studien haben gezeigt, dass S. mutans  der Haupterreger bei 
der Kariesätiologie von Schmelzkaries bei Kindern und Erwachsenen, der Wur-
zelkaries von älteren Erwachsenen und der Flächenkaries bei Kleinkindern dar-
stellt [80]. Auch Tierversuche konnten seine besondere Rolle bei der 
Kariesentstehung bestätigen. Im Rahmen dieser Studien konnte eine Verbin-
dung zwischen dem Auftreten von Karies und der Gegenwart von S. mutans 
gezeigt werden [103, 125]. Patienten mit hoher Karies-Prävalenz weisen eine 
stärkere Besiedlung der Zahnflächen mit S. mutans auf, als Patienten mit einer 
niedrigeren Prävalenz. Auch kariöse Läsionen weisen eine höhere S. mutans 
Dichte auf, als kariesfreie Zahnflächen. Dies verdeutlicht, dass einer Karies zu-
meist die Besiedlung mit S. mutans voraus geht. Antimikrobielle Maßnahmen 
gegen S. mutans führen zu einer Reduktion des Kariesvorkommens. Hier wird 
die wichtige Rolle des Bakteriums bei der Kariesentstehung ersichtlich [56, 
126]. 
S. mutans Bakterien sind grampositive, fakultativ, anaerobe Kokken. Diese 
können hinsichtlich ihrer Art in Streptococcus-mutans-Gruppen gegliedert wer-
den. Für die Kariesentstehung von Bedeutung sind S. mutans, S. sobrinus, S. 
cricetus und S. rattus. Diese verschiedenen Arten können beim Menschen in 
unterschiedlichen Kombinationen auftreten. Die beim Menschen am häufigsten 
isolierten Arten der Mutansgruppe sind S. sobrinus und S. mutans. S. cricetus 
ist beim Menschen nur selten zu finden [80].  
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enzymatische 
Spaltung
Glukose Fruktose
Glykosyltransferase
Fruktosyltransferase
Extrazelluläre 
Polysaccharide
Saccharose Glukose
Saccharose-6-P
Fruktose Glukose-6-P
Synthese intrazellulärer 
Polysaccharide Glykolyse
S. mutans
organische Säuren 
(z.B. Milchsäure)
Abb. 2.4:  Bakterienstoffwechsel am Beispiel des Streptococcus mutans (blau)
 [Quelle: Hellwig [47] modifiziert nach Buchner) 
Die besondere Rolle des Bakteriums in der Kariesentstehung ist durch seine 
Fähigkeiten begründet, sowohl in Anwesenheit von niedermolekularen Kohlen-
hydraten organische Säuren zu bilden, als auch extrazelluläre Polysaccharide 
synthetisieren zu können. Diese extrazellulären Polysaccharide ermöglichen 
eine feste Adhäsion der Bakterien an die Zahnoberfläche [117] und fördern über 
zahlreiche Rezeptorbindungsstellen für Mikroorganismen eine Vernetzung und 
Vermehrung der Plaque [41]. Somit wird die Bildung einer extrem kariogenen 
Plaque begünstigt [9]. Darüber hinaus sind einige Arten der Mutansgruppe im 
Stande, intrazelluläre Polysaccharide zu bilden (vgl. Abb. 2.4). Diese dienen als 
Kohlehydratspeicher und können in Zeiten, in denen keine Kohlenhydrate mit 
der Nahrung aufgenommen werden in Säure umgewandelt werden [112]. Eine 
weitere Besonderheit des S. mutans ist seine Säuretoleranz. Das Bakterium 
besitzt die Fähigkeit auch in saurem Milieu (pH < 5), im dem andere Säure bil-
dende Bakterien nicht mehr existieren können, weiter zu bestehen [118]. Bei 
einem derart fallenden pH-Wert nimmt die Zahl und Aktivität der S. mutans so-
gar zu [42, 46]. Dadurch, dass S. mutans in der Lage ist, Säure gegen ein Kon-
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zentrationsgefälle aus dem Zellinneren auszuschleusen, ist es im Stande, sei-
nen Stoffwechsel unter azidogenen Bedingungen aufrechtzuerhalten und kann 
damit weiterhin Säure produzieren [11, 42]. Diese Eigenschaft hat es mit den 
Laktobazillen gemeinsam. Diese grampositiven, fakultativ anaeroben Stäbchen 
tragen bei einer bereits existierenden initialen Kariesläsion mit Hilfe ihrer hohen 
Säuretoleranz zu einem Fortschreiten der Karies bei. Sie sind stark säurebil-
dende Organismen, die eher für das Fortschreiten, als das Bilden der Karies 
verantwortlich sind [8, 80]. In der Regel machen Laktobazillen weniger als 1% 
der gesamten kultivierbaren Mikroflora der Mundhöhle aus [80]. Ihre Zahl nimmt 
zu, wenn S. mutans die Mundhöhle besiedeln und für die Laktobazillen ein 
günstiges, saures Milieu herstellen [89].  
Laktobazillen vermehren sich bevorzugt im sauren Milieu und erweisen sich im 
Vergleich zu S. mutans als resistenter gegenüber keimreduzierenden Substan-
zen, wie beispielsweise Chlorhexidin oder Fluorid [14]. Da Laktobazillen im Ge-
gensatz zu S. mutans nicht in der Lage sind, selbständig an die Zahnoberfläche 
zu binden, benötigen sie Retensionsnischen mit einem niedrigen pH-Wert und 
Regionen der Plaqueakkumulation [14]. Besonders fortgeschrittene 
Kariesläsionen bieten einen derartigen Lebensraum für Laktobazillen. Auch kor-
reliert sowohl bei Kindern als auch bei Erwachsenen die Anwesenheit von kari-
ösen Läsionen mit der Anzahl der Laktobazillen [19, 21]. Außerdem gelten sie 
als Indikator für offene Kariesläsionen. Die Menge der Laktobazillen korreliert 
mit der Häufigkeit und der Menge der aufgenommenen Kohlenhydraten [80]. 
Für ein hohes Kariesrisiko ausschlaggebend ist demnach nicht allein die Anwe-
senheit von S. mutans, sondern auch die Gegenwart von Laktobazillen. Es ist 
daher von Vorteil, das Aufkommen beider Bakterienarten zu bestimmen, um 
das Kariesrisiko abschätzen zu können [78]. 
2.1.5 Zeitfaktor 
Neben dem Wirtsfaktor, dem Nahrungsfaktor und der Plaque spielt auch der 
Zeitfaktor eine entscheidende Rolle bei der Kariesätiologie [65]. 
Plaquebakterien benötigen nicht nur eine Stelle, an die sie sich anlagern kön-
nen, sondern müssen dort auch über einen längeren Zeitraum anhaften, um 
nach der Substrataufnahme Säuren bilden zu können. Diese Säuren müssen 
wiederum ausreichend lange auf der Zahnoberfläche wirken, um eine Demine-
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ralisation auszulösen [35]. Zu einer kariösen Läsion kommt es jedoch nur, wenn 
die darauf folgenden Säureangriffe nicht permanent durch den Speichel neutra-
lisiert werden [31]. Darüber hinaus ist die Häufigkeit der Substratzufuhr für die 
Entstehung einer Karies maßgebend. Je häufiger Zucker aufgenommen wird, 
desto häufiger wird Säure produziert [87]. 
2.1.6 De- und Remineralisation an der Zahnoberfläche 
Die Apatitkristalle des Zahnschmelzes bestehen hauptsächlich aus Kalzium- 
und Phospat-Ionen und auch der Speichel ist eine kalzium- und phosphatüber-
sättigte Lösung [30]. Zwischen den Ionen des Zahnschmelzes und des Spei-
chels besteht bei einem physiologischen Speichel pH-Wert von 6,5-6,9 ein dy-
namisches Gleichgewicht [57]. Vereinfacht kann Schmelz als feste und Spei-
chel als flüssige, mineralische Phase bezeichnet werden [56]. Bildet sich auf 
der Zahnoberfläche Plaque und kommt es zu einer regelmäßigen Zuckerauf-
nahme, kann das Gleichgewicht zwischen Zahnoberfläche und Speichel gestört 
werden [30, 32]. Dies geschieht, indem die kariogenen Mikroorganismen aus 
der Plaque organische Säuren aus dem mit der Nahrung aufgenommenen Zu-
cker produzieren [111]. Dadurch sinkt der pH-Wert in der Plaque in den kriti-
schen Bereich von 5,2-5,7, und ein geringer Teil der Säuren diffundiert in den 
Zahnschmelz (vgl. Abb. 2.5) [30]. 
Dies führt dazu, dass Ionen der Hydroxylapatitkristalle aus der Zahnoberfläche 
gelöst werden. Das Gleichgewicht ist somit gestört, und es kommt zu einem 
Konzentrationsgradient zwischen Schmelz und Speichel. Dieser bewirkt, dass 
die organischen Säuren weiter in den Zahnschmelz diffundieren. Dabei dient 
die Hydratschicht um die Kristalle als Diffusionsweg. Die Säuren greifen die 
Apatitkristalle im Inneren des Schmelzes an und es kommt zu einer Ionendiffu-
sion in den Speichel. Dieser Prozess wird als Demineralisation des Zahn-
schmelzes bezeichnet [47]. 
Solange ausreichend Säure durch die Mikroorganismen gebildet wird, hält die 
Demineralisation an [8]. Steigt jedoch der pH-Wert, kommt es zu einer erneuten 
Verschiebung des Gleichgewichts, diesmal in die entgegengesetzte Richtung. 
Es kommt zu einem Ausgleich des Mineralverlustes durch eine Rückdiffusion 
der Ionen aus dem Speichel in den Zahnschmelz. Diese können entweder neue 
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Abb. 2.5: Demineralisation an der Zahnoberfläche [66] 
Kristalle bilden oder sich an der Oberfläche bereits geschädigter Kristalle anla-
gern. Dieser Vorgang wird als Remineralisation bezeichnet [30, 53, 106]. 
Die Zahnoberfläche bleibt klinisch unverändert, solange sich De- und 
Remineralisation die Waage halten und solange der pH-Wert in der Plaque nur 
kurz in den kritischen Bereich absinkt [31]. Etwa vier zuckerhaltige Mahlzeiten 
pro Tag können durch die Schutzfunktion des Speichels ausgeglichen werden. 
Dies entspricht ca. zwei Stunden Demineralisation und 22 Stunden 
Remineralisation [66]. Kommt es über einen längeren Zeitraum zu häufigerem 
Zuckerkonsum (12 Zuckermahlzeiten entsprechen 6 Stunden Entkalkung und 
18 Stunden Remineralisation) und das physiologische Verhältnis zwischen De- 
und Remineralisation ist gestört, so summiert sich der chronische Mineralverlust 
zu einer initialen Kariesläsion [66, 110]. 
2.1.7 Die initiale Schmelzkaries 
Eine initiale Schmelzkaries stellt sich klinisch als eine kreidige Verfärbung der 
Schmelzoberfläche dar. Die Oberfläche ist dabei intakt, fühlt sich jedoch etwas 
rau an, wenn eine zahnärztlichen Sonde darüber geführt wird. Die Ausdehnung 
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der Läsion korreliert mit der Fläche, die über einen längeren Zeitraum mit einer 
etablierten kariogenen Plaque bedeckt war [53, 56, 110, 115]. Die kreidige Ver-
färbung des Schmelzareals ist durch die zunehmende Gewebsporosität be-
gründet, die dem Schmelz seine Transluzenz nimmt. Auf Grund dessen wird 
eine initiale Schmelzkaries auch als „white spot“ oder Kreidefleck bezeichnet 
[53, 56]. Bei der Betrachtung eines white spots in Dünnschliffen von Zahn-
schmelz mit Hilfe eines Lichtmikroskops oder eines Polarisationsmikroskops, 
können in der Regel vier verschiedene Zonen differenziert werden. Es ist je-
doch nicht möglich, diese Zonen gleichzeitig zu erkennen, da ihr Erscheinen 
vom Imbibitionsmedium und von der Lichtbrechung abhängt. Generell kann 
vom Inneren der Läsion bis zur Schmelzoberfläche eine transluzente und eine 
dunkle Zone sowie ein Läsionskörper und eine Oberflächenschicht unterschie-
den werden [106].  
Mit Hilfe eines öligen Imbibitionsmediums (z.B. Chinolin) wird die transluzente 
und dunkle Zone sichtbar gemacht. Die transluzente Zone (1) bildet die Grenze 
zum noch intakten Schmelz. Die fortschreitende Demineralisation, die in diesem 
Bereich stattfindet, ist gekennzeichnet durch das Entstehen und Weiterentwi-
ckeln von Poren im Schmelz, die ein Volumen von ca. 1% ausmachen. Gesun-
der Schmelz weist zwar ebenfalls Poren in seiner Struktur auf, diese haben je-
doch ein Porenvolumen von lediglich 0,1% [106]. Die Poren der dunklen Zone 
(2) sind auf Grund von auftretender Remineralisation in diesem Bereich kleiner, 
wenngleich ihr Volumen 2-4% ausmacht. 
Auf die dunkle Zone folgt in Richtung der Zahnoberfläche der eigentliche Läsi-
onskörper (3), der das Zentrum der Läsion und die Zone des größten Mineral-
verlusts darstellt. Das Porenvolumen beträgt etwa 5-25%. In den Läsionskörper 
können Speichelbestandteile, wie Wasser und Proteine eindringen, was auf 
eine Vergrößerung des interkristallinen Raumes deutet [106]. Dem Läsionskör-
per liegt die intakte Oberfläche (4) mit einem Porenvolumen von 1-10% auf. 
Obwohl im Mikroskop keine Kontinuitätsunterbrechung der Oberfläche zu er-
kennen ist, besteht in diesem Bereich der initialen Kariesläsion ein Mineralver-
lust von 1-10%. Die Oberfläche gibt ständig Kalzium- und Phosphationen ab, 
wird aber gleichzeitig durch Repräzipitation von Ionen erneuert. Durch diese 
pseudointakte Oberfläche können Säuren ständig diffundieren und zu weiteren 
Demineralisationen im Inneren der Läsion, besonders im Läsionskörper und der 
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transluzenten Zone, führen [106]. Bei einer initialen Kariesläsion kann eine akti-
ve von einer inaktiven Läsion unterschieden werden. Kommt es rechtzeitig zu 
einer Arretierung der Demineralisationsvorgänge und zu einer Einleitung der 
Remineralisation, kann eine aktive Kariesläsion in eine inaktive umgewandelt 
werden. Diese unterscheidet sich von einer aktiven durch ihre glänzende, glat-
te, sehr harte und oft bräunliche Oberfläche [53]. Kann die Demineralisation 
ungehindert fortlaufen, kommt es zu einem Einbruch der Oberfläche. Eine kari-
öse Kavität entsteht [30]. Dieser Defekt kann nicht mehr remineralisieren [66].  
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3 Ziel der Untersuchung 
Karies wird durch metabolische Endprodukte verursacht, die durch niedermo-
lekulare Kohlenhydrate in bakteriellen Biofilmen (Plaque) entstehen. Zu den 
Haupteinflussfaktoren zählen der Wirtsfaktor (Speichel und Zähne), die Mikro-
flora (Plaque), die Substratzufuhr (Nahrung) sowie der Faktor Zeit. In der Ver-
gangenheit haben sich zahlreiche Studien mit diesen Faktoren befasst. So un-
tersuchte van Houte die Auswirkung von S.mutans und Laktobazillen auf den 
Mineralverlust der Zahnhartsubstanz [122], während Larsen und Leander-
Lumikaki die Wirkung des Speichels auf den Schmelz analysierten [71-72].  
In der Mundhöhle findet der Einfluss der Speichelparameter, als auch der 
Keimflora auf die Demineralisation jedoch nicht losgelöst von einander sondern 
zeitgleich statt. Diese Tatsache berücksichtigen bisherige Studien auf Basis 
von in vitro Untersuchungen nur unzureichend, da sie nur eine grobe Vereinfa-
chung der in der natürlichen Mundhöhle herrschenden Bedingungen simulie-
ren. Die mittels dieser Methodik erzielten Ergebnisse haben demnach eine ein-
geschränkte klinische Relevanz und sind somit für die Untersuchung der multi-
faktoriellen Entstehung einer Demineralisation ungeeignet.  
Die in der Literatur häufig zitierten, klinischen Studien ermöglichen dahingegen 
eine Demineralisation unter Einfluss aller Faktoren zu beobachten. Eine früh-
zeitige Detektion des Mineralverlustes ist auf Grund der eingeschränkten Ana-
lysemöglichkeiten dieses Verfahrens allerdings nicht möglich.  
Eine differenzierte Analyse der Wirkzusammenhänge kann somit weder mit 
in vitro noch mit klinischen Studien erzielt werden. Ziel der vorliegenden Arbeit 
ist daher, auf Basis von in situ Studien in Kombination mit einem modernen, 
bildgebenden Verfahren, der Synchrotrontomographie, mögliche Demineralisa-
tionsvorgänge frühzeitig zu erkennen und dadurch Rückschlüsse auf die Wirk-
zusammenhänge der Haupteinflussfaktoren zu ermöglichen.  
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4 Material und Methode 
4.1 Gewinnung der Schmelzproben 
4.1.1 Herstellungsmethode 
Zur Herstellung der benötigten Schmelzproben (im Folgenden auch Muster ge-
nannt) wurden von niedergelassenen Oralchirurgen im Einzugsgebiet der 
RWTH Aachen, sowie von der Klinik für Zahn-, Mund-, Kiefer- und Plastische 
Gesichtschirurgie des Universitätsklinikums Aachen retinierte, impaktierte und 
verlagerte Weisheitszähne gesammelt. Die verwendeten Weisheitszähne hatten 
vor ihrer operativen Entfernung keinen Kontakt zur Mundhöhle und waren dem-
entsprechend kariesfrei. Die Spender der Weisheitszähne waren zum Zeitpunkt 
der Entnahme vollständig gesund.  
Um die Zähne vor Austrocknung zu bewahren, wurden diese direkt nach der 
operativen Entfernung in braune Weithalsgläser (der Fa. Rosa Heinz, Pharma-
ziebedarf) eingelagert, die mit einer phosphathaltigen, physiologischen Koch-
salzlösung gefüllt waren. Anschließend wurden die Weisheitszähne unter flie-
ßendem, destilliertem Wasser gereinigt und zu Schmelzproben weiterverarbei-
tet. Hierzu wurde unter ständiger Wasserkühlung mit einem 300 µm dicken Di-
amantsägeblatt einer Diamant-Draht-Säge (Fa. Well Typ 4240) zunächst die 
Krone von der Wurzel getrennt und die Wurzel anschließend verworfen. Dazu 
wurden die Weisheitszähne auf einen Objektträger mit Klebewachs befestigt 
(Fa. Supradent) der zuvor auf einer Kochplatte (Kika, Laborbestand) erwärmt 
wurde. Der Objektträger mit dem Weisheitszahn wurde anschließend in die Sä-
ge eingespannt und so geschnitten, dass die Krone des Zahnes von seiner 
Wurzel getrennt wurde. Im nächsten Schritt konnte die Pulpa mit einem Skalpell 
aus der Zahnkrone entfernt werden. Daraufhin wurde die Krone erneut unter 
fließendem, destilliertem Wasser gereinigt. Anschließend wurden die Weis-
heitszahnkronen unter ständiger Wasserkühlung mit der Diamant-Draht-Säge in 
Scheiben geschnitten. Dazu wurde die Zahnkrone mit Hilfe des erhitzten Kle-
bewachses auf einen Objektträger fixiert, in die Säge eingespannt und mit der 
Krone in ca. 1 mm dicke Scheiben geschnitten. Diese Scheiben wurden in meh-
reren wie zuvor beschriebenen Sägevorgängen in ca. 1×1×1mm (entspricht ca. 
1mm³) große Würfel geschnitten (vgl. Abb. 4.1). Dabei wurde darauf geachtet, 
24   4 Material und Methode 
Abb. 4.1: Schmelzprobe unter dem 
Mikroskop 
dass die Oberseite jeder Probe 
aus Schmelz besteht. Zwischen 
den Arbeitsschritten wurden die 
Proben immer wieder in phos-
phathaltige, physiologische 
Kochsalzlösung gegeben um 
ein Austrocknen der Proben 
und ein Ablösen von Schmelz-
schichten zu verhindern. An-
schließend wurden die Obersei-
ten der Proben mit einem Gra-
phitstift markiert. Aus hygieni-
schen Gründen wurden die 
Proben in einem Tischautoklav 
(Fa. Technomara Typ Technoklav 50) bei 122 Cº 25 Minuten und einem Druck 
von 1,8 bar autoklaviert. Im Anschluss sind die Proben mit Aceton (100%, La-
borbestand) abgerieben und mit Nagellack (Fa. Nivea) behandelt worden. Der 
Nagellack wurde jeweils auf die Hälfte der Schmelzoberfläche aufgetragen, so 
dass diese Hälfte zu Vergleichszwecken vor den Einflüssen der Mundhöhle ge-
schützt war. Die Proben wurden nach Trocknung des Lackes in die intraorale 
Apparatur einpolymerisiert. 
4.1.2 Lagebeschreibung der Proben 
Jeweils vier Proben sind beidseitig an den Lingualflächen der Apparatur waage-
recht zum Rand einpolymerisiert worden. Der Abstand zwischen den Proben 
betrug ca. 5-7 mm. Die Probe, die am weitesten distal lag, wurde als dd für 
„distaldistal“ bezeichnet. Für den neben „dd“ liegenden Schmelzquader wurde 
der Name „dm“ (distomesial) bestimmt und der darauf folgende wurde als „md“ 
(mesiodistal) angeführt. Die Probe, die am weitesten mesial lag, wurde „mm“ 
(mesialmesial) genannt. Je nach Seite wurde der Probenname mit einem „R“ für 
rechte Seite und einem “L“ für linke Seite ergänzt. Die Schmelzproben befan-
den sich in Regio 36 und 35 beziehungsweise in Regio 46 und 45 (vgl. Abb. 
4.2). Vor der je nach Position variierenden Bezeichnung der Proben wurde das 
Kürzel der jeweiligen Testpersonen (M, N, P, W) gestellt. 
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Abb. 4.2: Schematische Darstellung der Proben in der intraoralen Apparatur. 
Die Proben wurden entsprechend ihrer Lage [mm=mesialmesial; 
md=mesiodistal; dm=distomesial; dd=distaldistal] benannt. 
4.2 Herstellung der intraoralen Apparatur 
Für das Design der intraoralen Apparatur wurde mit leichten Abwandlungen 
eine kieferorthopädische Retensionsplatte für den Unterkiefer als Vorbild ge-
wählt. Für die Herstellung wurde zunächst von allen Probanden ein Abdruck 
vom Unterkiefer mit Alginat (Fa. Heraeus Külzer) in einem konfektionierten Me-
tallöffel genommen. Diese Abdrücke wurden mit blauem Moldano Hartgips (Fa. 
Heraeus Külzer) ausgegossen und zu einem Arbeitsmodell weiter verarbeitet. 
Auf diesem Modell wurden die Halteelemente aus Draht (Fa. Riemanium, ge-
bogen, 1900-2000 N/mm²) angefertigt. Dieser bestand aus einer Cobalt-Chrom-
Molybdän-Legierung mit einer Stärke von 0,7 mm federhart. Die Art der Befesti-
gungselemente der Apparatur variierte je nach individueller Bezahnung und 
anderer Gegebenheiten der Probanden.  
Für die Zähne 36; 46 wurde eine Adamsklammer gebogen und zwischen den 
beiden Prämolaren auf jeder Seite ein Haltedorn oder alternativ eine Dreiecks-
klammer angefertigt. Voraussetzung war, dass die Apparatur fest im Mund ge-
halten wurde aber dennoch leicht zu entfernen war. Ferner wurde darauf geach-
tet, dass die Überführungsteile der Halteelemente möglichst dicht über dem 
Approximalraum verliefen, damit diese Okklusion und Sprechfunktion nicht stö-
ren konnten. Die fertig gestellten Halteelemente wurden mit Klebewachs (Fa. 
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Abb. 4.3: Fertige intraorale Apparatur 
Supradent) an den bukkalen und okklusalen Flächen der Unterkiefermodelle 
befestigt. Untersichgehende Stellen der Kieferknochen im lingualen Bereich 
wurden mit Beautypink Wachs (Fa. Moyco) ausgeblockt. Anschließend wurde 
das Modell ca. 20 Minuten in ein Wasserbad gelegt, um Lufteinschlüsse im 
Gips zu entfernen. 
Die Kunststoffbasis wurde mit der, in der kieferorthopädischen Zahntechnik 
verwendeten, Streutechnik hergestellt. Dazu wurden abwechselnd 
Polymethylmetacrylat Polymer und Monomer (Orthocryl®; Fa.: Dentaurum) auf 
die Bereiche des Modells gestreut, auf denen die Kunststoffbasis entstehen 
sollte. Dabei musste beachtet werden, dass die Retensionselemente der Draht-
klammern in Kunststoff gefasst waren und dass der Kunststoff die Lingualfläche 
der Unterkieferincisiven bedeckte. Anschließend wurde der Kunststoff 45 Minu-
ten in einem Drucktopf polymerisiert. Die fertig ausgehärtete Platte wurde vom 
Modell gelöst und mittels einer Kunststofffräse in Form gebracht. Die Kunst-
stoffbasis sollte möglichst grazil sein, um das Tragen angenehmer zu gestalten. 
Trotzdem sollte die Apparatur stabil sein und genug Platz für die Proben bereit-
halten. Das Zungenbändchen sollte ausgespart werden. Die Platte wurde nach-
dem sie mit der Kunststofffräse bearbeitet wurde, im Anschluss mit Sandpapier 
gesandelt, mit Bimssteinpulver behandelt und mit Ziegenhaarbürsten und Po-
lierpaste hochglänzend poliert (vgl. Abb. 4.3). 
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4.2.1 Verbindung von Proben und intraoraler Apparatur 
Die Proben wurden in die Lingualflächen der intraoralen Apparatur 
einpolymerisiert. Dazu wurde in einem Abstand von ca. 5-7 mm mit einem 
Handstück und einem Rosenbohrer (Durchmesser ca. 2 mm) vier 2 mm tiefe 
Kerben in die Lingualflächen der Apparatur gefräst. Die entstandenen Vertie-
fungen wurden anschließend mit einem in Monomer getränkten Pinsel vorbe-
handelt. In einem kleinen Kunststoffanrührbecher wurde Polymethylmetacrylat 
(PMMA) Polymer und Monomer (Orthocryl®; Fa. Dentaurum) zu einer dünnflie-
ßenden Masse angerührt und in die Vertiefungen der intraoralen Apparatur ge-
geben. Die Proben wurden daraufhin vorsichtig mit leicht stetig steigendem 
Druck in die Vertiefungen so eingebracht, dass die Kunststoffmasse langsam 
an die Probenkanten fließen konnte, jedoch nicht mit der Oberfläche der Probe 
in Kontakt kam. Die mit Graphit markierte Schmelzseite zeigte dabei nach oben. 
Um den Kunststoff auspolymerisieren zu lassen, wurde die intraorale Apparatur 
ca. 45 Minuten in einen mit warmem Wasser gefüllten Drucktopf gegeben.  
Da die Schmelzproben zum Teil uneben waren, wurden sie aus Gründen des 
Tragekomforts mit einem feinmaschigen, rostfreien, vergoldeten Stahldrahtnetz 
(Fa. Renfert) abgedeckt (vgl. Abb. 4.3). Darüber hinaus wurden die Schmelz-
proben vor mechanischen Einflüssen, wie sie beispielsweise durch die Zunge 
hervorgerufen werden können, geschützt. Dieses Drahtnetz wurde an seinen 
Rändern ebenfalls in die Apparatur einpolymerisiert. Es wurde bei diesem Vor-
gang darauf geachtet, dass kein Kunststoff mit den Schmelzproben in Berüh-
rung kam. Anschließend wurden die Ränder mit Gummipolierern (Fa. 
Meisinger) geglättet und poliert. Auch bei diesen Arbeitsprozessen wurde stets 
darauf geachtet, dass die Proben nicht austrockneten. Aus diesem Grund wur-
den die Proben und später die gesamte Apparatur in destilliertem Wasser ge-
tränkt. 
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Tabelle 4.1: Zustand der Probanden während der Tragezeit der 
intraoralen Apparatur 
keinekeinekeinekeineEingenommene Medikamente
WPNMProband
Alter (in Jahren) 19 24 24 23
Geschlecht männlich weiblich weiblich weiblich
Erkrankungen keine keine keine keine
Allgemeinzustand gut gut gut gut
4.3 Probanden 
4.3.1 Personenbeschreibung 
Vier Probanden haben über unterschiedlich lange Zeiträume die intraorale Ap-
paratur getragen. Das Alter der Probanden lag während der Tragezeit zwischen 
19 und 24 Jahren. Der Allgemeinzustand der Probanden konnte als gut be-
zeichnet werden und es lagen keine Erkrankungen vor. Auch Medikamente 
wurden von den Testpersonen während der Versuchsdurchführung nicht einge-
nommen (vgl. Tabelle 4.1). Während der Tragephase haben die Probanden 
selbstständig einen Ernährungsplan geführt. Dieser kann dem Anhang ent-
nommen werden. 
4.3.2 Tests zur Ermittlung des individuellen Kariesrisikos 
Zur Ermittlung des individuellen Kariesrisikos der Probanden wurde bei jedem 
Probanden die Speichelfließrate, die Pufferkapazität des Speichels, die 
Laktobazillen und S.-mutans-Anzahl im Speichel bestimmt. Hierzu wurden 
Tests der Fa. „ivoclar vivadent“ genutzt. Zur Bestimmung der Pufferkapazität 
wurde der Test „CRT® buffer“ verwendet, mit dem es ebenfalls möglich ist, die 
Speichelfließrate zu bestimmen. Für die S. mutans- und die Lakotbazillenzahl 
wurde der Test „CRT® bacteria“ angewendet. 
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Teststreifen zur 
Bestimmung der 
Pufferkapazität
Agarträger in 
Probenröhrchen
Pipette
Paraffinblock
NaHCO3 - Tablette
Abb. 4.4: Inhalt der CRT® bacteria und CRT® buffer Tests 
CRT® buffer–Bestimmung der Speichelfließrate sowie der Pufferkapazität 
Mit dem CRT® buffer Test (ivoclar vivadent) ist das Bestimmen der Speichel-
fließrate sowie der Pufferkapazität möglich. Der Test besteht aus einem Test-
streifen und einem Paraffinblock für jeden Probanden. Zur Durchführung des 
Tests wird ein sauberes, kalibriertes Gefäß (Messbecher; Fa. Schott) benötigt 
(vgl. Abb. 4.4). Die Probanden wurden angehalten, mindestens eine Stunde vor 
der Durchführung des Tests nichts zu essen und zu trinken, kein Kaugummi zu 
kauen, nicht zu rauchen, nicht die Zähne zu putzen und keine Mundspüllösung 
anzuwenden. 
Durch Kauen auf dem Paraffinblock wurde die Speichelproduktion der Proban-
den angeregt. Dabei saßen die Probanden in einer entspannten, aufrechten 
Sitzhaltung. Der produzierte Speichel wurde über einen definierten Zeitraum 
von fünf Minuten in dem Messbecher aufgefangen. Anschließend wurde die 
produzierte Speichelmenge vom Messbecher abgelesen. Die Speichelfließrate 
ist als Speichelmenge in ml pro Zeiteinheit (min) definiert. Da der aufgefangene 
Speichel (Speichelmenge x) über fünf Minuten produziert wurde, konnte mit 
einem einfachen Dreisatz die Speichelfließrate bestimmt werden. Dabei wurde 
davon ausgegangen, dass eine Speichelmenge von ? 1 ml pro Minute einem 
Normalwert entspricht und eine Speichelmenge von ? 0,7 ml pro Minute einer 
zu niedrigen Speichelfließrate gleichkommt. Das Testfeld des Teststreifens ist 
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Abb. 4.6: Vergleich des angefärbten Teststreifens mit dem Muster. Der Test-
streifen lässt auf eine hohe Pufferkapazität schließen 
Abb. 4.5: In Abhängigkeit der Pufferkapazität angefärbte Teststreifen 
mit einem speziellen Indikatorsystem bedeckt, dass sich unter anderem aus 
Salzsäure und Indikatorfarbe zusammensetzt. Die Indikatorfarbe zeigt an, wie 
effektiv Puffersysteme im Speichel sind, um die Salzsäure zu neutralisieren. 
Dabei sollte das Testfeld weder mit der Pipette noch mit anderen Gegenstän-
den in Kontakt gebracht werden, um ein Verfälschen des Testergebnisses zu 
verhindern. Sobald der Speichel auf dem Teststreifen aufgetragen war, konnte 
nach fünfminütiger Einwirkzeit die Farbe des Teststreifens abgelesen werden 
(vgl. Abb. 4.5). Diese wurde mit einem dem Test beiliegenden Farbmuster ver-
glichen (vgl. Abb. 4.6). 
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b)a)
Abb. 4.7: a) Auftragen des Speichels auf den Agarboden mit Hilfe der 
Kunststoffpipette; b) Agarträger im Brutschrank 
Eine blaue Farbe des Teststreifens wurde durch den Hersteller als hohe Puffer-
kapazität (pH?6,0), eine grüne als mittlere (pH=4,5-5,5)) und eine gelbe Farbe 
(pH?4,0) als eine niedrige Pufferkapazität definiert. Die Ergebnisse des Tests 
wurden schriftlich festgehalten.  
CRT® bacteria–Bestimmung der Streptococus mutans und 
Laktobazillenanzahl im Speichel 
Zur Bestimmung der Anzahl der S. mutans und der Laktobazillen im Speichel 
wurde der Test CRT® bacteria (ivoclar vivadent) verwendet. Für jeden Proban-
den wurde ein Agarträger in einem Probenröhrchen, ein Paraffinblock, eine 
Kunststoffpipette sowie eine NaHCO3-Tablette (Natriumhydrogencarbonat) zur 
Durchführung des Tests verwendet. 
Darüber hinaus wurde ein sauberes Gefäß benötigt (vgl. Abb. 4.7a). Es wurde 
bei den Probanden vor der Durchführung des Tests darauf geachtet, dass eine 
eventuell vorausgegangene Antibiotikabehandlung mindestens 14 Tage zurück 
lag. Weiterhin durfte 12 Stunden vor der Testdurchführung keine antibakterielle 
Mundspüllösung von den Testpersonen angewendet werden.  
Der Speichel der Probanden wurde auf die gleiche Weise wie beim CRT® 
buffer Test gewonnen. Zur Durchführung des Tests wurde der Agarträger aus 
dem Probenröhrchen entnommen und von der Schutzfolie befreit. Die 
Agarträger enthielten jeweils zwei verschiedene Nährböden. Auf der einen Seite 
des Trägers befand sich ein Mitis-Salivarius-Agar, der standardmäßig zur Un-
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Abb. 4.8: Agarträger mit Laktobazillen-
kultur 
tersuchung von S. mutans genutzt wird. Der Agarboden enthält ein topisches 
Polypeptidantibiotikum, Saccharose und Salze. Gegen diese Kombination weist 
die S. mutans eine hohe Resistenz auf, während andere Mikroorganismen am 
Wachstum gehindert werden. Durch die Salze im Nährboden erhält der Agar 
seine blaue Farbe. Die andere Seite ist mit einem klaren Agarboden beschich-
tet. Dieser so genannte Rogosaagar ermöglicht den Nachweis von 
Laktobazillen.  
Es wurde darauf geachtet, dass der Agarträger nicht berührt und damit nicht 
durch andere Keime verunreinigt wurde. Die NaHCO3-Tablette wurde auf den 
Boden des Probenröhrchens gegeben. Diese setzt in Kombination mit Flüssig-
keit Kohlendioxid frei und schafft damit eine günstige Atmosphäre für das 
Wachstum der Mikroorganismen. Der gesammelte Speichel wurde an-
schließend mit der Kunststoffpipette vorsichtig auf die Agarböden geträufelt, bis 
die gesamte Fläche der Nährböden benetzt war (vgl. Abb. 4.7a). Daraufhin 
wurde der Agarträger wieder in das beschriftete Probenröhrchen eingebracht 
und fest verschraubt. 48 Stunden wurde das aufrecht stehende Röhrchen in 
einem Brutschrank bei 37 ºC 
aufbewahrt (vgl. Abb. 4.7b), bis 
sich Bakterienkolonien auf den 
Agarböden gebildet hatten (vgl. 
Abb. 4.8). Danach wurde die 
Dichte und Größe der Bak-
terienkolonien mit einem dem 
Test beigelegtem Muster vergli-
chen. Somit konnten Rück-
schlüsse auf die Bak-
terienanzahl gezogen werden. 
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4.4 Versuchsablauf 
Nachdem die Schmelzproben in die intraorale Apparatur einpolymerisiert wur-
den, konnte die Tragephase des Versuchs beginnen. Vorversuche, bei denen 
die Apparatur eine Woche getragen wurde, hatten gezeigt, dass in dieser Zeit-
periode keinerlei Schmelzveränderungen erkennbar waren. Daher wurden die 
Probanden dieses Versuchs zur Abschätzung des günstigsten Zeitfaktors in 
zwei Gruppen eingeteilt. 
Gruppe A trug die intraorale Apparatur über einen Zeitraum von vier Wochen. 
Gruppe B trug die Platte sechs Wochen. Nach zwei Wochen wurden jeweils 
eine Schmelzprobe der Versuchsgruppe B vorzeitig aus der Apparatur gelöst 
und gemessen, um eine eventuell bereits zu diesem Zeitpunkt eingetretene 
Demineralisation dokumentieren zu können. Die Apparatur wurde 24 Stunden 
getragen. Da das Essen mit der Platte nicht möglich war, wurde diese während 
der Mahlzeiten herausgenommen und in ein Gefäß mit phosphathaltiger, physi-
ologischer Kochsalzlösung gegeben und direkt nach Beendigung der Nah-
rungsaufnahme wieder in den Mund eingesetzt. 
Die Apparatur wurde während der gesamten Tragezeit grundsätzlich nicht ge-
reinigt. Nur die Drahtelemente konnten vorsichtig, ohne dabei mit den Proben in 
Berührung zu kommen, gesäubert werden. Die Zähne der Probanden wurden 
jedoch regelmäßig gereinigt. Dabei hielten die Testpersonen während der Tra-
gephase ihre individuellen Putzgewohnheiten bei. Es wurde allerdings auf die 
Verwendung von fluorhaltiger Zahnpasten verzichtet. Über die gesamte Trage-
zeit wurden die Probanden angehalten, einen Ernährungsplan zu führen, in 
dem sie neben allen Getränken sowohl die Hauptmahlzeiten, als auch die klei-
neren Nebenmahlzeiten in schriftlicher Form festhalten konnten. Während der 
Tragezeit haben die Probanden viele zuckerhaltige Mahlzeiten über den Tag 
verteilt zu sich genommen. Dies sollte die Plaqueanlagerung und damit die 
Säureproduktion und eine Demineralisation der Proben begünstigen. 
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4.5 Auswertung der Untersuchung  
4.5.1 Vorbereitung der Proben für den Messvorgang  
Um die Proben auswerten zu können, mussten diese zunächst vorsichtig von 
der Apparatur gelöst werden. Dies geschah mit Hilfe eines in ein Handstück 
eingespannten, kleinen Hartmetallbohrers. Dabei wurde von der Rückseite der 
Platte der Kunststoff um die Proben entfernt, ohne die Schmelzquader dabei zu 
beschädigen. Außerdem wurde darauf geachtet, dass bei dem Bohrvorgang nur 
eine geringe Wärmeentwicklung statt fand, indem das Handstück niedertourig 
lief und die Apparatur regelmäßig mit phosphathaltiger, physiologischer Koch-
salzlösung gekühlt wurde.  
Die von Kunststoff befreiten Proben wurden an ihrer Unterseite mit einem roten 
Filzstift markiert, so dass es beim Messvorgang nicht zu Verwechslungen kam. 
Jede Probe wurde zusammen mit phosphathaltiger, physiologischer Kochsalz-
lösung in einen Eppendorf-Behälter gelegt und mit Hilfe eines bildgebenden 
Verfahrens, der Synchrotrontomographie, an dem Elektronenspeicherring  
(Berliner Elektronen-Speicherring Gesellschaft für Synchrotronstrahlung 
(BESSY), Hahn-Meitner-Institut Berlin) vermessen. 
4.5.2 Synchrotrontomograpie  
Wilhelm Conrad Röntgen entdeckte 1895 eine neue Art von Strahlung, die heu-
te unter den Begriffen Röntgenstrahlung oder Röntgenlicht bekannt [85, 109]. 
Röntgenstrahlung entsteht, wenn im elektrischen Feld schnelle Elektronen auf 
ein Hindernis prallen und abgebremst werden. Bei diesem Vorgang geben die 
Elektronen Energie in Form von elektromagnetischer Strahlung ab. Aufgrund 
der Wellenlänge durchdringt diese Strahlung Materialschichten erheblicher Di-
cke, ohne das Material zu beschädigen [85]. Wird ein Körper, der aus verschie-
denen dichten Gewebestrukturen besteht (beispielsweise ein Zahn) mit 
Röntgenlicht bestrahlt, wird ein Teil der Strahlung in Abhängigkeit der Dichte 
des Körpers unterschiedlich stark absorbiert. Dadurch wird das Röntgenlicht in 
Abhängigkeit der Dichte des Körpers geschwächt [99]. Je höher die Dichte des 
Körpers, desto stärker ist auch die Absorption und damit die Schwächung der 
Strahlung. Wird hinter diesem Körper eine Photoplatte oder ein Film positioniert, 
erzeugt die unterschiedlich starke Belichtung, bedingt durch die Absorption der 
Strahlung, eine Schattenwurfprojektion des Körperinneren [99]. 
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Abb. 4.9: Luftaufnahme des Elektro-
nenspeicherrings BESSY [Quelle: HMI] 
Dieses Verfahren spielt in der bildgebenden Diagnostik eine große Rolle. Es 
ermöglicht Anomalien im Körperinneren zu erkennen, ohne invasiv eingreifen 
zu müssen. An der gesamten heute angewendeten, bildgebenden Diagnostik 
beträgt der Anteil der Röntgendiagnostik 70% [99, 109]. Nach dem gleichen 
Prinzip wie bei der bildgebenden Diagnostik in der Medizin wird Röntgenlicht 
auch in der Materialforschung eingesetzt [99]. 
Die in dieser Arbeit genutzte Synchrotronstrahlung ist eine spezielle Form der 
Röntgenstrahlung [39]. Synchrotronstrahlung entsteht, wenn sich hochbe-
schleunigte Ladungsträger (z.B. Elektronen) auf einer gekrümmten Bahn bewe-
gen. Die negativ geladenen Elektronen werden durch exakt positionierte Mag-
neten auf eine geschlossene Kreisbahn gezwungen. Dabei kommt es an den 
Ablenkmagneten zur Emission von elektromagnetischer Strahlung, die so ge-
nannte Synchrotronstrahlung [39, 99]. Dieser Energieverlust wird durch ständi-
ge Beschleunigung der Elektronen (Beschleunigungsstrecken) kompensiert.  
Nach Auskopplung der Elektronen aus dem Ring werden die Teilchen mit Hilfe 
von Wigglern und Undulatoren in eine Wellenbewegung versetzt und damit zur 
Abgabe von Sychrotronstrahlung hoher Strahlendichte gebracht. In Kombinati-
on mit Monochromatoren (hochpräzise, aus Spiegeln und Kristallen bestehende 
Filter) lässt sich darüber hinaus die erforderliche Strahlungswellenlänge gezielt 
auswählen. Die so gewonnene Synchrotronstrahlung zeichnet sich durch eine 
hohe Photonenenergie (5-40 keV) und Parallelität aus und kann durch lange 
Vakuumrohre zum Experiment-
aufbau geführt werden [101]. 
Die Erzeugung dieser Strahlung 
findet in einem so genannten 
Elektronenspeicherring statt 
(vgl. Abb. 4.9). Einer dieser 
weltweit vorhandenen Anlagen 
ist der Berliner Elektronenspei-
cherring BESSY, an dem die 
Probenkörper mit Hilfe von 
Synchrotrontomographie unter-
sucht wurden. Die so generierte 
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Synchrotronstrahlung zeichnet sich im Gegensatz zur einfachen Röntgenstrah-
lung durch eine sehr hohe Intensität und Parallelität aus [28].  
 Diese Besonderheiten der Synchrotronstrahlung ermöglichen extrem hochauf-
lösende Bilder (es ist eine Auflösung von bis zu 1,5 µm möglich) [28, 39]. Fer-
ner weisen die mit Synchrotron-Tomographie erzeugten Bilder eine besonders 
gute Kontrastbildung zwischen Materialphasen unterschiedlicher Dichte auf 
[99].  
Somit begünstigt die Synchrotronstrahlung eine exakte Untersuchung der 
Schmelzproben, da bei einer Demineralisation eine Veränderung des Porenvo-
lumens (Abschnitt 2.1.6) und damit der Dichte des Schmelzes einhergeht. Der 
gute Kontrast und die hohe Auflösung der Bilder ermöglichen es, eine Demine-
ralisation detailliert zu analysieren und bereits im frühen Stadium zu erkennen. 
Die Messungen der Schmelzproben am Elektronspeicherring BESSY in Berlin 
erfolgten mit Synchrotrontomographie an einem Messplatz der Bundesanstalt 
für Materialforschung und –prüfung (BAMline). Dabei wurden die Proben mit 
Lichtoptik vergrößert und auf einem Leuchtschirm digital abfotografiert. Die 
verwendete Synchrotronstrahlung wies eine Photonenenergie von 25 keV auf 
und die Messzeit pro Aufnahme betrug 1-2 Sekunden. Pro Tomogramm wurden 
1200 Aufnahmen für jede Probe gemacht. 
Durch schrittweise Rotation wurden die Proben aus vielen hundert Blickwinkeln 
durchstrahlt und auf die zuvor beschriebene Weise bildlich festgehalten. An-
schließend wurde aus den bei diesem Vorgang gesammelten Daten mittels der 
Software VGStudioMax der Fa. VolumeGraphics ein dreidimensionales Bild 
errechnet. Zur weiterführenden Analyse wurde daraufhin ein 200 x 200 Bild-
punkte (Pixel) großes Areal aus dem 3D-Tomographiebild herausgeschnitten. 
Dieses Areal, auch Region of Interest (ROI) genannt, kann in vertikal verlaufen-
de Bildzeilen und horizontal angeordnete Bildspalten gegliedert werden (vgl. 
Abb. 4.10). Jede Bildzeile, die senkrecht zur äußeren Schmelzfläche verläuft, 
definiert ein Dichteprofil, das in einem Graphen als Kurve abgebildet werden 
kann. Um eine quantitative Aussage hinsichtlich der Dichte über das gesamte 
ROI treffen zu können, wird der arithmetische Mittelwert über die gesamten 
Dichteprofile jeder Bildzeile gebildet. 
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Abb. 4.10: Schematische Darstellung der Bildanalyse 
Dadurch kann ermittelt werden, um wie viel Prozent sich die Dichte der Probe 
verringert hat und wie tief die Demineralisation in die Probe vorgedrungen ist. 
Somit ist es möglich, eine quantitative Aussage über den Mineralverlust einer 
Probe zu treffen. Gemeinsam mit der visuellen Analyse der Tomographiebilder 
können so frühzeitig Rückschlüsse auf eine evtl. entstandene Demineralisation 
gezogen werden. 
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Abb. 5.1: Übersichtsaufnahme (a) und Schnittbild (b) der Probe P-R_dm. 
5 Ergebnisse 
5.1 Teilstudie I 
5.1.1 Beurteilung der Proben mit Hilfe der Synchrotronstrahlung 
Ziel der ersten Teilstudie ist es, im Anschluss an die Tragezeit, alle Schmelz-
proben auf eine potentielle Demineralisation der Zahnhartsubstanz zu untersu-
chen. Die Proben wurden hierzu aus der Apparatur gelöst und mittels Synchro-
trontomographie analysiert. Das Ergebnis der 32 untersuchten Schmelzproben 
variierte dabei von Proband zu Proband. 
Proband P 
Bei den acht analysierten Schmelzproben des Probanden P konnten nach einer 
vierwöchigen Tragezeit keine demineralisierten Bereiche nachgewiesen wer-
den, wie die Probe P-R_dm exemplarisch zeigt. In den folgenden Abbildungen 
sind Bereiche hoher Dichte weiß bzw. hellgrau, Bereiche geringerer Dichte in 
dunklen Grauabstufungen dargestellt. Je heller ein Areal ist, desto höher ist 
somit seine Dichte. In Abb. 5.1a,b, einer Übersichtsaufnahme der Probe P-
R_dm, sind sowohl hellere, als auch dunklere Areale zu erkennen, dass heißt, 
es sind Bereiche unterschiedlicher Dichte nachweisbar. Dass es sich bei der 
weniger dichten, dunkleren Struktur jedoch nicht um eine Demineralisation han-
delt verdeutlicht Abb. 5.1b. 
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Abb. 5.2: Schnittbild der Probe P-R_dm von sagittal (l) und frontal (r) 
Die Zahnhartsubstanz (hell) ist hier klar von der dunkleren Oberflächenstruktur 
begrenzt. Ein Mineralverlust, der durch interprismatische Auflösungser-
scheinungen der Schmelzoberfläche gekennzeichnet ist, müßte im Tomogramm 
dahingegen durch eine unebene Phasengrenze zu erkennen sein. Noch 
deutlicher wird dieser Effekt in den drei folgenden Schnittdarstellungen. 
Besonders im frontalen Schnitt (Abb. 5.2) zeichnet sich neben einer scharfen 
Abgrenzung der beiden Strukturen zusätzlich ein schmaler, heller, linien-
förmiger Bereich am Rand der Probe ab. Dieser weist eine höhere Dichte auf, 
als die darunter liegenden Areale. Es kann sich demnach bei der weniger 
dichten Struktur nicht um einen Mineralverlust, sondern ausschließlich um 
Belag auf der Probe (Plaque) handeln. Diese Vermutung wird durch eine 
genauere Betrachtung der Struktur bestätigt. In Abb. 5.2 sowie Abb. 5.3 sind 
bläschenförmige Gebilde in der Fissur der Schmelzprobe zu erkennen, die an 
die Strukurierung einer mehrere Stunden alten Plaque erinnern. Es handelt sich 
hierbei um Bakterienkolonien, die sich zu festen Verbänden zusammenge-
schlossen haben. Diese Hypothese kann durch eine messtechnische Untersu-
chung des Dichteprofils der Schmelzprobe bestätigt werden. Hierbei wird aus 
der Summe der einzelnen Dichteprofile (einer jeden Bildzeile des ROI) ein 
arithmetisches Mittel gebildet. Das Ergebnis dieser Analyse kann der Abb. 5.4 
entnommen werden. Auf der Ordinate ist die Dichte aufgetragen. Die Abszisse 
gibt die relative Position im ROI der Schmelzprobe (parallel zum roten Pfeil) 
wieder. 
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Abb. 5.3: Schnittbild der Probe
P-R_dm von axial 
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Abb. 5.4: Dichteanalyse der Schmelzprobe P-R_dm 
Der im Diagramm dargestellte 
Ausschnitt der Schmelzprobe 
stellt das analysierte ROI dar. 
Der rote Pfeil verdeutlicht hier-
bei die Meßrichtung. Das blau 
schraffierte Areal repräsentiert 
den Bereich außerhalb des 
ROI. Dabei handelt es sich um 
Atmosphäre bzw. Luft. Der Kur-
venverlauf, der die gesunde 
Zahnhartsubstanz wiedergibt, 
ist grau markiert. Zwischen die-
sen beiden Arealen zeigt der 
Graph einen linearen Verlauf.  
Dieser resultiert aus der Tatsache, dass auf Grund einer unebenen Oberfläche 
der Probe zur Bestimmung des Dichteprofils ein arithmetisches Mittel zwischen 
Schmelz und Luft gebildet wurde. Eine Demineralisation ist im Diagramm nicht 
zu erkennen. 
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Abb. 5.5: 3D-Schnittbild der Probe 
M-R_md 
200µm 200µm
Abb. 5.6: Schnittbild der Probe M-R_md von sagittal (l), frontal (r) 
Proband M 
In Analogie zu Proband P konn-
te auch bei Proband M keine 
Veränderung der Schmelz-
proben im Sinne einer Demine-
ralisation nachgewiesen wer-
den. Im Folgenden wird exem-
plarisch die Probe M-R_md ge-
nauer betrachtet. Wie bei der 
zuvor analysierten Probe der 
Testperson P ist auch in der 
Übersichtsaufnahme dieser 
Probe (Abb. 5.5) eine Schicht 
geringerer Dichte sichtbar. 
Diese ist jedoch klar von der 
darunterliegenden, helleren Zahnhartsubstanz abgegrenzt. Die Oberflächen-
struktur erscheint im Vergleich zu den Abbildungen der Probe P-R_dm etwas 
lichter, da vermehrt hellere Areale zwischen den dunkleren Bereichen 
angeordnet sind. Eine derartig strukturierte Oberfläche ist auf die Bildung von 
Plaque zurückzuführen. Somit ist auch hier keine Demineralisation in der Probe 
nachweisbar. Schnittbilder durch die verschiedenen Ebenen der Probe 
unterstützen diese Annahme. Besonders in den frontalen und sagittalen 
Schnitten (Abb. 5.6) ist deutlich zu erkennen, dass sich die Phasengrenze 
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Abb. 5.7: Faktoren der Entstehung kari-
öser Defekte nach König (1971) 
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Abb. 5.8: Dichteanalyse der Schmelzprobe M-R_md 
zwischen Luft und Zahn-
schmelz klar abzeichnet. Es ist 
in allen drei Ebenen kein 
unregelmäßig, strukturierter 
Übergang von Schmelz zu 
oberflächlicher Materie im 
Sinne eines Mineralverlustes 
ersichtlich. In der Mitte der 
Abbildungen sagittal und frontal 
ist eine dunklere, ringförmige 
Struktur zu erkennen. Dabei 
handelt es sich nach Rack [99] 
um Artefakte, die durch die 
Drehbewegung des Tomo-
graphen entstehen können. Die Auswertung des Dichteprofils zeigt ebenfalls, 
dass bei der Probe M-R_md keine Demineralisation stattgefunden hat 
(Abb. 5.7). Auffällig bei dieser Probe ist der progressive Kurvenverlauf in dem 
Bereich von 56-210 µm, der aus der ebenmäßigen Oberflächenstruktur der 
Probe resultiert. 
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Abb. 5.9: Schnittbild der Probe N-R_dm. 
200µm200µm
Abb. 5.10: Schnittbild der Probe N-R_dm frontal (l) und sagittal (r) 
Proband N 
Bei der Testperson N sind 
sieben der acht Proben für 
einen Zeitraum von fünf 
Wochen getragen worden. Eine 
der Proben war lediglich zwei 
Wochen dem Milleu der 
Munhöhle ausgesetzt. Die 
Probe mit der kürzeren 
Tragezeit wies keine De-
mineralisation auf. Bei allen 
anderen Proben konnte ein 
Mineralverlust nachgewiesen werden. Dieser unterscheidet sich quantitativ von 
Probe zu Probe. Daher werden im folgenden zwei Proben der Testperson N 
exemplarisch analysiert. 
Bei Probe N-R_dm ist bereits in der Übersichtsaufnahme (Abb. 5.9) ein 
Mineralverlust (Pfeil) an der Oberfläche der Schmelzprobe deutlich zu 
erkennen. Der in einem dunkleren Grauton dargestellte Bereich weist eine 
wesentlich geringere Dichte auf, als der Rest der Probe (weiß). Es ist klar zu 
erkennen, dass der Übergang von Atmosphäre zu Zahnhartsubstanz im 
Gegensatz zu den Proben der Probanden M und P nicht scharf begrenzt, 
sondern ungleichmäßig erscheint. Wie zu erwarten war, erstreckt sich das 
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Abb. 5.12: Dichteanalyse der Probe N-R_dm. Hier konnte eine Demineralisati-
on von 40% über eine Probentiefe von 200 µm nachgewiesen werden. 
200µm
Abb. 5.11: Schnittbild der Probe  
N-R_dm axial 
demineralisierte Areal nicht 
über den gesamten Grenz-
bereich der Schmelzprobe, 
sondern ist ausschließlich in 
jenen exponierten Arealen der 
Probe zu erkennen, die dem 
Milleu der Mundhöhle un-
mittebar ausgesetzt waren. Auf 
den Tomographieschnitten 
(Abb. 5.10 und Abb. 5.11) 
durch die verschiedenen 
Ebenen sind die demine-
raliserten Bereiche der Probe 
besonders deutlich zu er-
kennen. Diese Areale weisen keine einheitliche Dichte auf. Das direkt an die 
gesunde Zahnhartsubstanz grenzende, demineralisierte Gewebe ist im 
Tomogramm als dunkler, linienförmiger Bereich hervorgehoben. 
Die Analyse des ROI (vgl. Abb. 5.12) zeigt ebenfalls eindeutig einen 
Dichteverlust der Probe. Das sich innerhalb des unschraffierten Bereichs 
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200µm
Abb. 5.13: Vergrößerung des deminera-
lisierten Bereichs aus der Übersichtsauf-
nahme der Probe N-R_mm 
200µm
Abb. 5.14: Angeschnittene Übersichts-
aufnahme der Probe N-R_mm. 
befindliche Plateau im 
Kurvenverlauf symbolisiert 
eindeutig einen Mineralverlust 
im ROI. Die quantitative 
Analyse dieses 200 µm breiten 
Areals ergibt einen Dichte-
verlust von ca. 40%. Es ist 
demnach eindeutig eine 
Demineralisation der Probe N-
R_dm nachweisbar. 
Die Schmelzprobe N-R_mm 
zeigt im Vergleich zur Probe N-
R_dm Unterschiede in der 
Ausprägung des Mineral-
verlustes. In der Übersichts-
aufnahme (Abb. 5.14) kann 
eine eindeutige Deminera-
lisation (dunkel Grau) der 
Zahnhartsubstanz an der 
Oberfläche erkannt werden.  
Es ist ersichtlich, dass der 
Übergang von Atmosphäre zu 
Zahnhartsubstanz, wie auch bei 
der Probe N-R_dm, nicht scharf 
begrenzt ist. Auch bei dieser 
Probe ist eine Schichtung des 
demineralisierten Bereichs zu 
erkennen.  
Besonders in Abb. 5.13 können einzelne Zonen einer initialen Schmelzläsion 
unterschieden werden, die in ihrer Dichte differieren. Der Übergang vom Areal 
des Mineralverlusts zum Zahnschmelz (a) sowie der mittlere Bereich in der 
Demineralisation (c) weisen eine höhere Dichte auf, als die restlichen 
demineralisierten Bereiche. Auch zwischen Schicht c und d sind leichte 
46   5 Ergebnisse 
200µm
Abb. 5.16: Schnittbild der Probe 
NR_mm axial 
200µm200µm
Abb. 5.15: Schnittbild der Probe N-R-mm sagittal (l) und frontal (r) 
Dichteunterschiede auf der Abbildung zu erkennen. Unmittelbar an der 
Oberfläche der Probe (Schicht c) ist der Mineralverlust am deutlichsten 
ausgeprägt. Schichtbilder in den drei Ebenen frontal, sagittal und axial 
(Abb. 5.15, Abb. 5.16) verdeutlichen den Mineralverlust. Hier weißt die 
demineralisierte Zahnhartsubstanz eine zerklüftete, ungleichmäßige 
Oberflächenstruktur auf. In einigen Arealen sind kleine Kontinuitäts-
unterbrechungen an der Oberfläche sichtbar. Auch auf diesen Abbildungen sind 
die vier Schichten in den demineralisierten Schmelzarealen zu erkennen.  
Neben der Schmelzoberfläche 
waren während der Tragezeit auch 
Bereiche des Dentins (unterer 
Bildanteil, dunkel grau) dem Milleu 
der Mundhöhle ausgesetzt. Der 
Mineralverlust des Dentins ist, wie 
im Tomogramm ersichtlich, durch 
die getupften Strukturen im 
Randbereich des Dentins ge-
kennzeichnet.  
Bei der Analyse des ROI (vgl. 
Abb. 5.17) wurde der Dentinbereich 
ausgelassen, da im Zentrum der 
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Abb. 5.17: Dichtanalyse der Probe N-R_mm. Hier konnte eine Demineralisati-
on von 38% über eine Probentiefe von 120 µm nachgewiesen werden. 
Betrachtung der Mineralverlust des Zahnschmelzes steht. Mit Hilfe dieser 
Analysemethodik konnte ein Dichteverlust der Probe N-R_mm, verursacht 
durch eine Demineralisation, nachgewiesen werden. Wie bei der Probe N-
R_dm befindet sich innerhalb des unschraffierten Bereichs ein Plateau im 
Kurvenverlauf, das den Mineralverlust im ROI wiederspiegelt. Der quantitative 
Dichteverlust, gemessen in einer ca. 120 µm breiten Zone des analysierten 
Probenabschnittes, beträgt ca. 38%. Bei der Probe N-R_dm hat sich die Dichte, 
ausgehend von der Oberfläche des ROI, in einem Areal von 200 µm um 40% 
verringert. Es kann demnach bei dem selben Proband und der gleichen 
Tragezeit ein unterschiedliches Ausmaß der Demineralisation nachgewiesen 
werden. 
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200µm
Abb. 5.19: Vergrößerung der Übersichts-
aufnahme der Probe W-R_dd. 
200µm
Abb. 5.18: 3D-Übersichtaufnahme der 
Probe W-R_dd 
Proband W 
Wie schon bei Proband N wurde bei Proband W nach einer zwei wöchigen 
Tragezeit eine Probe entnommen. Diese wies keine Anzeichen einer 
Demineralisation auf. Die übrigen Proben wurden dem Milleu der Mundhöhle 
insgesamt fünf Wochen ausgesetzt. Am Ende dieser Zeit waren die 
Schmelzproben derart stark 
zerstört, dass nur eine Probe 
aus der intraoralen Apparatur 
gelöst und näher untersucht 
werden konnte. Hierbei handelt 
es sich um die Probe W-R_dd, 
bei der eindeutig eine 
Demineralisation nachgewiesen 
werden konnte. Von allen 32 
untersuchten Proben weißt 
diese Schmelzprobe den 
größten Mineralverlust auf. 
Bereits auf der 3D-Über-
sichtsaufnahme der Probe W-
R_dd (Abb. 5.18) ist im 
Zentrum ein massiver Ober-
flächendefekt (Pfeil) sichtbar. 
Die Schmelzoberfläche ist um 
den Defekt zur Mitte hin 
eingebrochen. In einem ver-
größerten Auschnitt (Abb. 5.19) 
ist ebenfalls ein Mineralverlust 
des oberflächlichen Zahn-
schmelzes deutlich zu er-
kennen. Am äußeren Bereich 
des Ausschnittes sind Areale 
ersichtlich, die eine höhere 
Dichte als das übrige 
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Abb. 5.21: Schnittbild der Probe 
W-R_dd axial 
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Abb. 5.20: Schnittbild der Probe W-R_dd sagittal (l), frontal (r) 
demineralisierte Gewebe aufweisen (Pfeil). Dabei handelt es sich um Reste 
einer intakten Oberfläche, wie sie bei einer Schmelzkaries zu beobachten sind. 
Abbildungen in den drei Schnittebenen (vgl. Abb. 5.20, Abb. 5.21) bestätigen 
den eindeutigen Verlust von Zahnhartsubstanz, der bereits über eine einfache 
Demineralisation hinausgeht. Besonders auf dem sagittalen und dem axialen 
Bild sind neben einer oberflächlichen Kontinuitätsunterbrechung, die sich in die 
Tiefe der Probe höhlenförmig einkerbt, auch Teile der ehemals intakten 
Probenoberfläche zu erkennen. Eine 
Schichtung des demineralisierten 
Gebietes, wie sie bei den Proben N-
R_dm und N-R_mm zu sehen ist, ist 
bei diesem Schmelzblock kaum 
nachweisbar. Lediglich der Über-
gang von gesundem zu de-
mineraliserten Gewebe grenzt sich 
durch einen Bereich ab, der eine 
niedrigere Dichte als das übrige, 
demineralistierte Gewebe aufweist 
(dunkelgrau).  
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Abb. 5.22: Dichteanalyse der Probe W-R_dd. Hier konnte eine Demineralisati-
on von 41% über eine Probentiefe von 280 µm nachgewiesen werden. 
Die Analyse des ROI (vgl. Abb. 5.22) verdeutlicht ebenfalls den massiven 
Dichteverlust der Probe. Innerhalb des unschraffierten Bereichs befindet sich 
ein ausgeprägtes Plateau im Kurvenverlauf, das den Mineralverlust im 
analysierten Probenabschnitt darlegt. In einem ca. 280 µm breiten Bereich hat 
sich die Dichte des ROI um ca. 41% reduziert. Bei gleicher Tragezeit der 
intraoralen Apparatur hat bei Proband W demnach ein stärkerer Mineralverlust 
stattgefunden, als bei Proband N. 
Zusammengefasst kann das grundsätzliche Auftreten bzw. das unterschiedliche 
Ausmaß einer Demineralisation auf mehrere miteinander gekoppelte 
Einflussfaktoren zurückgeführt werden. Am Beispiel des Proband N ist 
festzustellen, dass einer dieser Faktoren die Dauer der Exprosition in der 
Mundhöhle ist. Die Probe der Testperson N, die nach zwei wöchiger Tragezeit 
analysiert wurde, zeigt keinen Mineralverlust. Nach weiteren drei Wochen ist bei 
allen übrigen Proben eine deutliche Demineralisation festzustellen.  
Darüberhinaus ist nachweisbar, dass die Proben der Testperson W bei gleicher 
Tragezeit wie die Proben der Testperson N einen sehr viel ausgeprägteren 
Mineralverlust aufweisen. Darüberhinaus können bei den verschiedenen 
Proben der Testperson N Variationen im Außmaß der Demineralisation 
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nachgewiesen werden, d.h. auch die Proben von ein und der selben Testperson 
mit der gleichen Tragezeit zeigen nicht den gleichen Dichteverlust. Die 
Vermutung liegt demanch nahe, dass weitere Einflussfaktoren von den 
Testpersonen selbst ausgehen. Um dieser Frage nachzugehen werden die 
Speichelparameter der Probanden in der Teilstudie II eingehend analysiert. Ta-
belle 5.1 repräsentiert eine detaillierte Zusammenfassung der Ergebnisse der 
Synchrotrontomographie. 
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Tabelle 5.1: Auf Synchrotronbildern sichtbare Veränderung der Schmelz-
proben und ihre Tragezeit im Überblick 
Demineralisation Oberflächendefekt Vollständig zerstört Tragezeit(in Wochen)
Proband N
N-L_dd +++ - - 6
N-L_dm +++ - - 6
N-L_md + - - 6
N-L_mm + - - 6
N-R_dd ++ - - 6
N-R_dm +++ - - 6
N-R_md - - - 2
N-R_mm +++ - - 6
Proband W
W-L_dd x 6
W-L_dm x 6
W-L_md x 6
W-L_mm x 6
W-R_dd +++ x 6
W-R_dm x 6
W-R_md x 6
W-R_mm - - - 2
Proband P
P-L_dd - - - 4
P-L_dm - - - 4
P-L_md - - - 4
P-L_mm - - - 4
P-R_dd - - - 4
P-R_dm - - - 4
P-R_md - - - 4
P-R_mm - - - 4
Proband M
M-L_dd - - - 4
M-L_dm - - - 4
M-L_mm - - - 4
M-R_dd - - - 4
M-R_dm - - - 4
M-R_md - - - 4
M-R_mm - - - 4
Legende: - keine Veränderung
+ leichte Demineralisation
++ mittelstarke Demineralisation
+++ starke Demineralisation
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Tabelle 5.2: Ergebnisse der CRT® buffer und CRT® bacteria Speicheltests im 
Überblick 
Proband M N P W
Speichelfließrate 0,9 ml/ min 1,26 ml/ min 2,25 ml/ min 1,17 ml/ min
Pufferkapazität ?6,0 4,5-5,5 ?6,0 ?4,0
Anzahl S.mutans ?105 ?105 ?105 ?105
Anzahl 
Laktobazillen ?10
5 < 105 < 105 ?105
5.2 Teilstudie II 
5.2.1 Tests zur Ermittlung des individuellen Kariesrisikos  
In dieser Teilstudie wurde den Testpersonen Speichelproben entnommen und 
mit Hilfe der Speicheltests CRT® buffer und CRT® bacteria der Fa. ivoclar 
vivadent eingehend auf die Speichelfließrate, die Pufferkapazität und die Anwe-
senheit von S. mutans und Laktobazillen untersucht. Mit Hilfe der Ergebnisse 
(vgl. Tabelle 5.2) dieser Tests kann für jeden Probanden ein individuelles Profil 
erstellt werden, das Auskunft über das jeweilige Kariesrisiko der Testperson 
gibt. Dazu wurden die einzelnen Speichelfaktoren wie folgt klassifiziert:  
Eine Speichelfließrate, die unter 0,7 ml/min liegt, wird laut Testhersteller einem 
hohen Kariesrisiko und eine Rate >1 ml/min einem geringen Risiko zugeteilt. 
Demnach wurden Werte unter 0,7 ml/min einer niedrigen Speichelfließrate, 
Werte zwischen 0,7 ml/min und 1 ml/min einer mittleren Speichelfließrate und 
Werte über 1 ml/min einer hohen Speichelfließrate zugeordnet.  
Die Pufferkapazität lässt sich ebenfalls in die Kategorien hoch, mittel und 
niedrig einordnen. Eine hohe Pufferkapaziät wird als ein niedriges Kariesrisikos 
eingestuft, eine niedrige Pufferkapaziät ist hingegen einem hohen Kariesrisiko 
zuzuordnen. Bei der Anzahl der S. mutans sowie der Menge der Laktobazillen 
konnte jeweils zwischen drei Kategorien differenziert werden: weniger als 105 
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Abb. 5.23: Kariesprofil des Probanden P 
Bakterien, mehr als 105  Bakterien und keine nachweisbaren Bakterien, wobei 
<105 Streptokokken bzw. Laktobazillen einer geringen Anzahl und damit einem 
niedrigen Kariesrisiko entspricht. Mehr als 105 Bakterien können hingegen einer 
hohen Anzahl und dementspechend einem hohen Kariesrisiko zugeordnet 
werden. Die Kariesrisikoprofile geben eine Quantität der untersuchten 
Speichelfaktoren wieder. Dementsprechend wird die Kariogenität des jeweiligen 
Faktors angegeben. Dabei wird zwischen karieshemmenden (blau) und 
kariesbegünstigenden (rot) Faktoren unterschieden.  
Proband P (vgl. Abb. 5.23) verfügt beispielsweise über eine hohe 
Speichelfließrate und eine hohe Pufferkapazität. Da beide Faktoren auf die 
Kariesentstehung einen hemmenden Einfluss ausüben, wirken sich diese 
Faktoren nicht kariogen aus. Neben den karieshemmenden Faktoren konnten 
bei Proband P auch kariesbegünstigende Faktoren festgestellt werden. Die 
Anzahl von S. mutans ist hoch. Die Anzahl der Laktobazillen beträgt <105 und 
ist demnach als niedrig einzustufen. Dementsprechend ist die Angabe zur 
Kariogenität für die Anzahl der Streptokokken im Kariesrisikoprofil des 
Probanden P als hoch einzustufen. Die niedrige Anzahl der Laktobazillen bringt 
eine niedrige Kariogenität mit sich. Proband M (vgl. Abb. 5.25) weist eine mittel 
hohe Speichelfließrate und eine hohe Pufferkapazität auf. 
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Abb. 5.25: Kariesprofil des Probanden M 
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Abb. 5.24: Kariesprofil des Probanden N 
Die Kariogenittät, die auf die Speichelfließrate bezogen ist, ist demanch eher 
niedrig einzustufen, während die hohe Pufferkapazität keine Kariogenität 
aufweist. Die Messung der Bakterienanzahl bei Proband M ergibt für beide 
Arten einen sehr hohen Wert. Damit ist auch die Kariogenität für diese 
Parameter als hoch einzuschätzen. Bei der Testperson N (Abb. 5.24) konnte 
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Abb. 5.26: Kariesprofil des Probanden W 
eine hohe Speichelfließrate gemessen werden. Sie ist dementsprechend nicht 
kariogen. Die Pufferkapazität ist in einem mittleren Bereich angesiedelt, deren 
Kariogenität ist folglich niedrig. Es ist eine hohe Anzahl der S. mutans 
nachweisbar. Die Kariogenität dieses Parameters ist demzufolge ebenfals hoch. 
Da die Anzahl der Laktobazillen in einem niedrigen Bereich liegt, ist auch die 
Kariogenität dieses Faktors als niedrig zu bewerten.  
Wie bei der Testperson N konnte auch beim Proband W (vgl. Abb. 5.26) eine 
hohe Speichelfließrate nachgewiesen werden, die ebenfalls keine Kariogenität 
aufweist. Die Pufferkapazität des Proband ist niedrig, demzufolge ist die 
Kariogenität in einem mittleren Bereich angesiedelt. Die Anzahl der beiden 
untersuchten Bakterienarten ist mit ?105 als hoch einzuschätzen. 
Dementsprechend ist auch die Kariogenität hoch. 
Nachdem mit Hilfe dieser Darstellungen ein Überblick über das individuelle 
Kariesrisiko für jeden Probanden erstellt werden konnte, soll im nächsten 
Abschnitt untersucht werden, inwieweit eine Korrelation mit den Ergebnissen 
der Synchrotronmessung besteht. Dadurch können Rückschlüsse über den 
Einfluß der einzelnen Speichelfaktoren auf die Entstehung einer 
Demineralisation gezogen werden.  
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5.2.2 Synopsis der beiden Teilstudien 
Werden die Auswertungen der Schmelzproben und die Ergebnisse der Spei-
cheltests zu einem Bild zusammen gefügt, lassen sich beide Studien in Korrela-
tion zueinander zu setzen. Dies ist mit Hilfe eines morphologischen Modells 
möglich. Diese systematische Analysetechnik, auch morphologischer Kasten 
oder Zwicky-Box genannt, ist durch den Schweizer Astrophysiker Fritz Zwicky 
(1898–1974) entwickelt worden [130]. Sie gilt heute als ein, besonders für klei-
ne Gruppengrößen geeignetes und unter den anderen bekannten morphologi-
schen Methoden anerkanntes Verfahren und wird weltweit sowohl in der For-
schung als auch in der Praxis angewandt. Zum Aufbau eines morphologischen 
Modells werden in einem ersten Schritt 
? bestimmte Merkmale bzw. Faktoren oder Parameter zu einer spezifi-
schen Fragestellung definiert und untereinander aufgelistet. Dabei sollte 
beachtet werden, dass die Merkmale unabhängig voneinander sind. 
? Anschließend werden alle möglichen Ausprägungen des jeweiligen 
Merkmals rechts daneben geschrieben. Auf diese Weise entsteht eine 
Matrix, in der jede Kombination von Ausprägungen aller Merkmale eine 
theoretisch mögliche Lösung darstellt. 
? Abschließend wird aus jeder Zeile eine Ausprägung des Merkmals ge-
wählt. Dadurch entsteht eine Kombination von Ausprägungen, die es er-
möglicht komplexe Problembereiche vollständig zu erfassen und alle 
möglichen Lösungen vorurteilslos zu betrachten [108]. 
Für jeden der vier Testpersonen wurde ein morphologisches Modell erstellt, 
dass jeweils die Ausprägungen der analysierten Merkmale beider Teilstudien 
wiedergibt. Diese können im Folgenden untereinander verglichen werden. Auf 
Basis diese Modells können so die Ergebnisse beider Teilstudien zusammenge-
fügt und dadurch Rückschlüsse auf das Kariesrisiko der Probanden gezogen 
werden. Die Abb. 5.27 zeigt das morphologische Modell des Probanden P, dass 
eine Synopsis der beide Teilstudien wiedergibt. Im ersten Abschnitt sind die 
karieshemmenden Merkmale, Speichelfließrate und Pufferkapazität angegeben. 
Diese werden hinsichtlich ihrer Ausprägung in hoch, mittel und niedrig einge-
teilt. Der zweite Abschnitt des Modells gibt die kariesbegünstigenden Merkmale, 
die Anzahl der S. mutans und die Anzahl der Laktobazillen wieder. Diese wer-
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P-L_dd - + ++ +++ z
P-L_dm - + ++ +++ z
P-L_md - + ++ +++ z
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P-R_dm - + ++ +++ z
P-R_md - + ++ +++ z
P-R_mm - + ++ +++ z
Anzahl der 
Strep. mutans keine wenig viel
Anzahl der 
Laktobazillen keine wenig viel
Merkmale Ausprägungen
Speichelfließrate hoch mittel niedrig
Pufferkapazität hoch mittel niedrig
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Abb. 5.27: Morphologisches Modell des Probanden P 
den nach der Ausprägung in keine, wenige und viele eingeteilt. Die untere Spal-
te gibt die Auswertung der Synchrotronbilder für jede Probe einzeln wieder. Die 
Ausprägung dieses Merkmals ist in keine Veränderung (-), leichte Demineralisa-
tion (+), mittelstarke Demineralisation (++), starke Demineralisation (+++) und 
Zerstörung der Zahnhartsubstanz (z) unterteilt. In die Felder auf der rechten 
Seite des Modells sind die Ergebnisse der beiden Teilstudien in Form von 
Punkten eingetragen. Die Felder korrespondieren mit den Ausprägungen der 
Merkmale auf der linken Seite des Modells und sind farbig markiert. Hellblau 
steht für eine karieshemmende Ausprägung, dunkelgrau gibt einen Karies be-
günstigenden Speichelparameter an und hellgrau nimmt eine neutrale Position 
ein. So ergibt sich für jeden Proband ein spezifisches Muster, das Rück-
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Abb. 5.28: Morphologisches Modell des Probanden M 
schlüsse über die Auswirkung der einzelnen Merkmale auf das individuelle 
Kariesrisiko ermöglicht. 
Proband P weißt bei einer hohen Speichelfließrate, einer hohen Pufferkapazität, 
einer hohen Anzahl von S. mutans, wenig nachweisbare Laktobazillen und ei-
ner Tragezeit der Proben von vier Wochen bei allen untersuchten Proben keine 
Demineralisation auf. Die Speichelparameter, Speichelfließrate und 
Pufferkapazität des Probanden wirken sich demnach deutlich karieshemmend 
aus. Die kariesbegünstigenden Parameter sind hingegen in Bezug auf die S. 
mutans Anzahl einem höheren Kariesrisiko zuzuordnen. Die Anzahl der 
Laktobazillen nehmen eine mittlere Position bezüglich des Kariesrisikos ein. Ein 
ähnliches Bild zeigt sich bei Proband M (Abb. 5.28). Bei seinen Schmelzproben 
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Abb. 5.29: Morphologisches Modell des Probanden N 
ist ebenfalls nach einer vierwöchigen Tragezeit keine Demineralisation 
nachweisbar. Seine Speichelfließrate wurde in einem mittleren Bereich 
eingestuft, bei einer hohen Pufferkapazität und einer hohen Anzahl von S. 
mutans und Laktobazillen. Proband M weißt demnach eine kariesbe-
günstigende Ausgangsposition in Bezug auf die Anzahl der untersuchten 
Bakterienkolonien auf. Die Pufferkapazität wirkt sich stark karieshemmend aus 
und die Speichelfließrate zeigt sich mit ihrer mittleren Bewertung nicht 
kariesbegünstigend, sondern weist eine leicht hemmende Wirkung auf.  
Proband N (Abb. 5.29) hingegen zeigt bei allen Schmelzproben, die sechs Wo-
chen dem Mundmilieu ausgesetzt waren, eine Veränderung der Zahnhartsub-
stanz im Sinne einer Demineralisation auf. Nur Probe N-R_md, die schon nach 
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Abb. 5.30: Morphologisches Modell des Probanden W 
zwei Wochen aus der intraoralen Apparatur entnommen wurde, wies keine De-
mineralisation auf. Vier der Proben zeigen einen starken Mineralverlust. Bei 
einer Probe konnte eine mittelstarke Demineralisation nachgewiesen werden 
und zwei der Proben zeigen nur eine leichte Zahnhartsubstanzschädigung.  
Die Speichelparameter der Versuchsperson sind sowohl in 
kariesbegünstigende als auch in karieshemmende Bereiche einzuordnen. Die 
Speichelfließrate hat einen hohen Wert und ist demnach als karieshemmend 
einzustufen. Die Pufferkapazität und die Anzahl der Laktobazillen sind in einem 
mittleren Bereich angesiedelt, während eine hohe Anzahl von S. mutans nach-
gewiesen werden konnte und diese demnach einen kariesbegünstigenden Ein-
fluss ausübt. Bei Proband W (vgl. Abb. 5.30) konnte ebenfalls an den Proben 
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mit einer sechswöchigen Tragezeit ein Verlust der Zahnhartsubstanz nachge-
wiesen werden. Nur die Probe W-R_mm zeigte keine Veränderungen in der 
Mineralstruktur. Anders als bei der Versuchsperson N ist bei Proband W eine 
deutliche Zerstörung der Zahnhartsubstanz erfolgt. Die Probe W-R_dd weist als 
einzige Probe eine starke Demineralisation auf, die übrigen Proben waren voll-
ständig zerstört. Dies korreliert auch mit den Werten der Speichelparameter, die 
sich fast alle in einem kariesbegünstigenden Bereich befinden. Nur die Spei-
chelfließrate ist als karieshemmend einzustufen. Das Gleichgewicht ist dem-
nach deutlich zu einem hohen Kariesrisiko hin verschoben. 
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6 Diskussion 
6.1 Methodik 
In der vorliegenden Arbeit wurden in vitro der Einfluss der Keimflora sowie die 
Speichelparameter der Mundhöhle auf die Demineralisation untersucht. Mit Hil-
fe von Synchrotrontomographie konnten die Proben im Anschluss aus dem für 
die Studie verwendeten in-situ Modell zerstörungsfrei untersucht werden. 
6.1.1 Herstellung der Schmelzproben 
Für die vorliegende Studie wurden Proben aus menschlichem Zahnschmelz 
verwendet. Boviner Zahnschmelz, der alternativ hätte Verwendung finden kön-
nen, ist menschlichem Schmelz zwar sehr ähnlich [25] weist jedoch eine höhere 
Porosität auf und ist darüber hinaus weicher als humaner Schmelz [3-4]. Dies 
führt zu einer höheren Diffusionsrate und zu einer schnelleren Ausbildung von kari-
ösen Läsionen [33, 36]. Unter diesen Umständen wäre demnach keine realitätsna-
he Untersuchung des Einflusses der Keimflora sowie der Speichelparameter 
auf den Zahnschmelz möglich gewesen. 
Darüber hinaus wurde bei der Auswahl, der für die Herstellung der Schmelz-
proben verwendeten Weisheitszähne darauf geachtet, dass diese vor der Ex-
traktion impaktiert im Kiefer lagen und demnach keinen Kontakt zum Milieu der 
Mundhöhle hatten. Dies ist von großer Bedeutung, da die Studienergebnisse 
durch eine der Untersuchung vorausgegangene Exposition in der Mundhöhle 
und der darin vorkommenden Einflussfaktoren verfälscht wäre. 
Um ein Austrocknen der Proben zu vermeiden, wurden diese vom Zeitpunkt der 
operativen Entfernung bis zum Untersuchungsbeginn und auch zeitweise wäh-
rend des Versuchs (ausschließlich während der Nahrungsaufnahme) in phos-
phathaltigen, physiologischer Kochsalzlösung aufbewahrt. Die Eignung von 
physiologischer Kochsalzlösung sowie alternativ Ringerlösung als Lagermedi-
um für Schmelzproben ist in der Literatur mehrfach belegt [49, 54-55]. Eine La-
gerung in anderen Lösungen, wie zum Beispiel Formalin, hätte die Eigenschaf-
ten der Zahnhartsubstanz beeinflussen können [40]. Auch auf die Zugabe der 
antimikrobiellen Lösung Thymol ist bewusst verzichtet worden, da neuere Stu-
dien belegen, dass diese die Dichte des Schmelzes negativ beeinflusst [38]. 
Um eine mikrobielle Verunreinigung zu verhindern, wurde stattdessen darauf 
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geachtet, die Zeitspanne zwischen Extraktion und Weiterverarbeitung so gering 
wie möglich zu halten.  
Alle Trenn-, Schleif- bzw. Sägevorgänge an den Schmelzproben erfolgten unter 
Wasserkühlung. Dabei wurde sichergestellt, dass die Oberfläche jeder Probe 
aus Schmelz besteht. Die Entnahmeflächen spielte dabei keine Rolle, da diese 
kaum Einfluss auf Mineralverluste und Läsionstiefen der Proben ausübten. Die 
Demineralisation von humanem Schmelz zeigt in anderen Studien an den 
vestibulären und oralen Proben vergleichbare Mineralverluste und ähnliche Lä-
sionstiefen [121].  
Beim Sterilisieren der Proben wurde das Verfahren des Autoklavierens gewählt, 
bei dem die Schmelzproben unter Druck mit heißem Wasserdampf entkeimt 
werden. Ein Austrocknen der Proben kann auf Grund der Feuchtigkeit vermie-
den werden. Darüber hinaus ist in der Literatur belegt, dass diese Methode kei-
nerlei negative Eigenschaften auf die Härte des Zahnschmelzes ausübt [95]. Es 
stellt damit eine schonende Methode zur Sterilisation der Proben dar.  
6.1.2 Intraorale Apparatur 
Da es in dieser Arbeit von großer Bedeutung war, Untersuchungsbedingungen 
zu schaffen, die der klinischen Kariesentstehung möglichst nahe sind, wurde für 
die Studie das in-situ Modell ausgewählt. Dieses ermöglicht eine Analyse unter 
realitätsnahen Bedingungen, da die Schmelzproben dem natürlichen Milieu der 
Mundhöhle mit physiologischer Speichelsekretion, Plaqueakkumulation und 
Pelliclebildung ausgesetzt sind [128]. Dadurch können an den Proben Demine-
ralisationsprozesse ablaufen, die einem Mineralverlust an natürlichen Zähnen 
entsprechen. In-situ-Studien gelten generell als sehr aussagekräftig. Die Er-
gebnisse dieser Studien können oft schnell klinisch relevante Informationen lie-
fern [20, 79].  
Ein Nachteil einer In-situ-Studie ist unter anderem die limitierte Teilnehmerzahl. 
Darüber hinaus sind diese Studien aus ethischen Gründen zeitlich begrenzt 
[34]. Ferner hängen die Ergebnisse, die repräsentativ für die Gesamtbevölke-
rung sein sollen, sehr stark von der Compliance der Probanden ab. Die Com-
pliance korreliert wiederum mit dem Tragekomfort einer intraoralen Apparatur. 
Ungenügender Komfort kann zu veränderten Speichelfließraten und damit zu 
abweichenden Ergebnissen führen. Daher wurden die Apparaturen unter ande-
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rem nach Gesichtspunkten des Tragekomforts gestaltet. Es existieren drei ver-
schiedene Grundformen von in-situ Modellen [124], die sich alle vom ersten 
Modell, dem so genannten ICT Modell (intraoral cariogenicity test Modell) ablei-
ten. Grundsätzlich kann zwischen den herausnehmbaren Apparaturen [68], den 
„single-section Modellen“ [23, 92] und den fest in der Mundhöhle fixierten Band-
Apparaturen (kieferorthopädisch) unterschieden werden [94]. Zahlreiche Modifi-
kationen dieser Apparaturen sind bis heute entwickelt worden. Diese eignen 
sich sehr gut für die Auswertung von De- und Remineralisationsprozessen bei 
Untersuchungen von kariologischen Fragestellungen. In dieser Studie wurde 
bei allen Probanden die herausnehmbare Apparatur verwendet. So konnten 
z.B. Schäden an der Apparatur und den Probenkörpern, die durch die Nah-
rungsaufnahme entstehen können, vermieden werden. Die Proben konnten ext-
raoral aus der Apparatur gelöst und ausgewertet werden. 
Auch die Position der Proben ist, wie die Literatur belegt variabel [128]. Da sich 
diese Arbeit unter anderem mit dem Einfluss der Speichelparametern befasst, 
wurden die Proben in der Nähe der sublingualen Ausführungsgänge, d.h. an 
der lingualen Seite des Unterkiefers positioniert. Dadurch konnte gewährleistet 
werden, dass die Schmelzproben permanent von Speichelflüssigkeit umspült 
wurden. Darüber hinaus können Apparaturen, bei denen die Proben durch ein 
Drahtgitter oder ein Kunststofffließ bedeckt sind von den Modellen, bei denen 
die Proben unbedeckt, oberflächlich in der Modellbasis eingearbeitet sind, un-
terschieden werden. Eine Abdeckung durch ein vergoldetes Drahtgitter, wie es 
in der vorliegenden Studie genutzt wurde, fördert ein Anlagern von Plaque an 
die Proben [84]. Diese bewirkt in der direkten Umgebung der Schmelzprobe 
eine vermehrte Säureproduktion und simuliert damit Areale in der Mundhöhle, 
die ein höheres Risiko aufweisen, eine Karies auszubilden (Fissuren, Grübchen 
und Approximalbereiche) [84, 128]. Da sich selbst bei einer vorbildlich gereinig-
ten Mundhöhle die Plaque unterhalb der Drahtabdeckung ungehindert entwi-
ckeln kann, sind die eventuell variierenden Putzgewohnheiten der Probanden 
für die Ergebnisse der Studie unproblematisch. Gleichzeitig verhindert das Git-
ter durch den Maschenabstand das Eindringen von Speiseresten, während der 
Speichel und die darin enthaltenen Substanzen ungehindert das Gitter passie-
ren können. Ein weiterer Aspekt ist der Schutz der Mundschleimhaut sowie der 
Zunge vor den zum Teil scharfkantigen Schmelzproben, der mit Hilfe des fein-
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maschigen Drahtes gewährleistet ist. Dadurch konnte der Tragekomfort der Ap-
paratur maßgeblich verbessert werden. 
6.1.3 Probanden 
Für die vorliegende Studie war es von großer Wichtigkeit, dass die Vorausset-
zungen für jeden Probanden möglichst gleich waren, damit ausschließlich die 
individuellen Faktoren eines jeden Probanden für die Ergebnisse ausschlagge-
bend sind. Daher wurden ausschließlich Probanden ausgewählt, bei denen in 
der Vergangenheit kariöse Läsionen nachweisbar waren. Voraussetzung für die 
Teilnahme an der Untersuchung war jedoch ebenfalls ein suffizient versorgtes 
Gebiss, da eine kariesaktive Mundhöhle die Ergebnisse der Untersuchung ne-
gativ beeinflusst hätten. Die Studienteilnehmer waren voll bezahnt (mindestens 
28 Zähne). Dieses Kriterium war in Bezug auf die Ätiologie der Karies von er-
heblicher Bedeutung, da die bakterielle Zusammensetzung der Mundflora 
unbezahnter Patienten grundsätzlich weniger kariogen ist als beim 
Vollbezahnten [120]. Darüber hinaus wurde darauf geachtet, dass die Testper-
sonen während der Tragezeit auf die Einnahme von Fluorid in jeglicher Form 
verzichtet haben. Auch eine Applikation von hoch konzentriertem Fluorid (z.B. 
Fluoridlacke etc.) durfte nicht kürzer als zwei Wochen vor Beginn des Versuchs 
zurück liegen [128]. 
6.1.4 Tests zur Ermittlung des individuellen Kariesrisikos 
Grundsätzlich existieren unterschiedliche Verfahren zur Bestimmung von Spei-
chelparametern. Grundvoraussetzung für diese Arbeit war, ein kostengünstiges 
und einfach zu handhabendes Testverfahren zu bestimmen, das es ermöglicht 
mit einer hinreichenden Genauigkeit die Speichelparameter der Probanden zu 
erfassen. Daher wurde zur Untersuchung der relevanten Speichelparameter 
sowie der Keimflora der Probanden der CRT® buffer- sowie der CRT® bacteria-
Test der Firma Ivoclar Vivadent verwendet.  
Bei diesen Testverfahren handelt es sich um bewerte Methoden, die in zahlrei-
chen vorausgegangenen Studien zur Anwendung gekommen sind. Die Tests 
zeichnen sich durch eine einfache Handhabung und intuitiv verständliche Inter-
pretation der Testergebnisse aus. 
67   6 Diskussion 
Mit dem Test CRT® buffer (Fa. Ivovlar Vivadent, Ellwangen) wird der pH-Wert 
des Speichels, sowie dessen Fließrate bestimmt. Die Analyse dieser Parameter 
ist methodisch als unproblematisch anzusehen.  
Zur Bestimmung von S. mutans und Laktobazillen gibt es zahlreiche unter-
schiedliche Verfahren. Die Wahl ist auf den CRT® bacteria (Fa. Ivovlar 
Vivadent, Ellwangen) Test gefallen, da es sich hierbei um einen so genannten 
doppelseitigen Dip-slide-Test handelt, der im Gegensatz zu anderen Testsys-
temen wie z.B. das Dentocult®-Kultursystem (Dentocult® SM Strip Mutans, 
Dentocult® LB, Fa. Orion Diagnostica, Espoo, Finnland) in einem Durchgang 
sowohl S. mutans als auch Laktobazillen erfasst. Bei gleicher mikrobiologischer 
Sicherheit kann so Arbeitszeit eingespart werden [60, 62]. 
Darüber hinaus reagiert der CRT® bacteria selektiver als vergleichbare Spei-
cheltests [59, 63]. Dennoch besteht grundsätzlich die Möglichkeit, dass der 
blaue Agar flächig mit vielen kleinen Fremdkolonien bewachsen sein kann und 
fälschlicherweise als steril bewertet wird. In der vorliegenden Arbeit konnte die-
se Fehlinterpretation jedoch ausgeschlossen werden, da die Testergebnisse 
aller Probanden einen deutlichen Bewuchs der Agarböden mit S. mutans auf-
wiesen. 
Die Anzahl der kultivierten S. mutans liegt beim CRT® bacteria auf Grund einer 
Modifikation des Agars sogar vergleichsweise höher [58-59], da der Agar sen-
sibler reagiert und schon niedrigere Keimzahlen erfasst. Dies ermöglicht S. 
mutans bereits in einem frühen Stadium zu erkennen. Darüber hinaus ist auf 
Grund der einfachen Auswertung ein sicheres Ablesen der Keimzahlen gewähr-
leistet [59]. 
Zwar weisen Verfahren, wie z.B. Immunoassays und molekularbiologischen 
Techniken (z.B. Real Time quantitative-PCR) eine deutlich höhere Sensitivität 
und Spezifität zur Keimdifferenzierung auf, dennoch zeigt der Vergleich der Er-
gebnisse von CRT® bacteria mit denen der Labormethoden eine hinreichend 
große Übereinstimmung [22, 61]. Darüberhinaus sind Larbormethoden mit 
einem deutlich höheren messtechnischen Aufwand verbunden, der zusätzlich 
zu höheren Kosten führt. Für diese Arbeit erwies sich die Nutzung der CRT® 
buffer und bacteria Tests somit als die einfachste, sicherste und kostengün-
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stigste Methode, um eine Analyse der Mundhöhlensituation vornehmen zu kön-
nen [62]. 
6.1.5 Synchrotron 
Um eine Demineralisation nachweisen zu können werden in der Literatur zahl-
reiche Methodiken beschrieben. Diese weisen jedoch gravierende Unterschiede 
in der Messgenauigkeit auf [5, 119]. Für die vorliegende Arbeit war es von gro-
ßer Bedeutung eine Demineralisation bereits in einem sehr frühen Stadium 
nachzuweisen und quantitativ zu erfassen. Von besonderer Relevanz war hier-
bei die Detektion einer Demineralisation ohne Zerstörung des Probenkörpers. 
Die bis heute in zahlreichen Studien angewandten Messverfahren erfüllen diese 
Kriterien nur teilweise. So repräsentiert die chemische Analyse, die als Gold-
standard unter den Messmethoden eines Mineralverlustes gilt, ein sehr genau-
es Verfahren. Gleichzeitig erfordert diese Methode jedoch die kontrollierte Zer-
störung der Proben [119]. Transverse Mikroradiographie (TMR), Polarized Light 
Mikroskopie sowie diverse Microhardness Tests basieren ebenfalls auf der Zer-
störung der Proben [5, 127] und wurden somit für den hier vorliegenden An-
wendungsfall als ungeeignet eingestuft. Verfahren, wie z.B. die Iodine 
Permeability ermöglicht dahingegen eine zerstörungsfreie Untersuchung. Das 
Messverfahren zeichnet sich allerdings durch eine geringe räumliche Auflösung 
aus [119] und erfüllte somit nicht die Anforderungen einer quantitativen Be-
stimmung einer Demineralisation [127]. 
Eine zuverlässige, quantitative, zerstörungsfreie Analysemethode, die eine prä-
zise Detektion einer Demineralisation innerhalb einer Probe erlaubt, repräsen-
tiert die hochauflösende Tomographie mit Synchrotronstrahlung [27, 75]. Das 
Verfahren zeichnet sich im Vergleich zu anderen Messmethoden aus dem Be-
reich der Röntgentomographie durch eine hohe Intensität und 
Stahlenparallelität aus [28, 114]. Diese ermöglicht Strukturen in der Probe mit 
hoher räumlicher Auflösung (1,5 µm) dreidimensional und zerstörungsfrei abzu-
bilden. Die unterschiedlichen Materialphasen der Zahnhartsubstanz lassen sich 
so voneinander separieren und mittels kontrastreicher Bilder analysieren [99]. 
Da es sich hierbei um eine zerstörungsfreie Untersuchung des Probenkörpers 
handelt, ist es auch möglich Veränderungen (z.B. nach einer weiteren Tragepe-
riode) an der selben Schmelzprobe zu untersuchen. So können durch weitere 
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Analysen zu späteren Zeitpunkten z.B. detaillierte Rückschlüsse auf die Aus-
wirkung des Zeitfaktors hinsichtlich einer Demineralisation gezogen werden. 
Für zukünftige Versuchsplanungen sollten jedoch folgende Aspekte berücksich-
tigt werden: Ist es auf Grund eines unebenen Oberflächenprofils der Schmelz-
proben nicht möglich ein ROI aus der Probe zu erstellen, das eine ebene Ober-
fläche aufweist, kommt es bei einer vorhandenen Demineralisation zu einer 
Messungenauigkeit. Diese zeichnet sich durch ein wenig bis schlecht ausge-
prägtes Plateau im Dichteprofil aus. In diesem Fall kann ein potentieller Dichte-
verlust lediglich visuell auf den Tomographieschnitten bzw. 3D-Bildern begut-
achtet werden. Dieser Messungenauigkeit kann entgegengewirkt werden, in-
dem die Oberfläche glatt poliert wird. Hierbei besteht jedoch das Risiko, dass 
ein zu großer Anteil des Schmelzes verloren geht. Dies wäre mit der Nutzung 
eines bovinen Zahnes auf Grund seiner Größe nicht der Fall. Dieser Schmelz 
unterscheidet sich jedoch in ihren Eigenschaften erheblich gegenüber humaner 
Zahnsubstanz. Um qualitativ hochwertige Ergebnisse zu erhalten ist somit die 
Auswahl der Proben von besonderer Bedeutung. Auf dies Weise kann ein aus-
sagekräftiges Dichteprofil der Proben generiert werden. 
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Abb. 6.1: System gekoppelter Einflussfaktoren 
6.2  Ergebnisse 
6.2.1 Synopsis der beiden Teilstudien 
Wie in Abschnitt 4.5.2 beschrieben, ermöglicht die Synchrotrontomographie 
eine lokale und frühzeitige Detektion einer Demineralisation. In Kombination mit 
einem Speicheltest eignen sich die beiden Messverfahren daher grundsätzlich 
im Sinne einer „Ursache – Wirkungsanalyse“ den Wirkzusammenhang zur Ent-
stehung eines Mineralverlustes näher zu beschreiben. 
Die Herausforderung besteht dabei darin, mit Hilfe der in Teilstudie I identifizier-
ten Dichteprofile, Rückschlüsse auf die Wirkzusammenhänge der Speichelfak-
toren in Teilstudie II zu ermöglichen (vgl. Zielsetzung der Arbeit). Die Speichel-
faktoren können als ein System gekoppelter Einflussfaktoren aufgefasst wer-
den. Grundsätzlich ist hierbei von Interesse festzustellen, inwieweit die Fakto-
ren miteinander verknüpft sind – das heißt, ob diese z.B. in einem additiven, 
multiplikativen oder in einem exponentiellen Zusammenhang zueinander stehen 
(vgl. Abb. 6.1). 
Einen allgemeingültigen Beweis (deduktive Beweisführung) kann an dieser Stel-
le nicht geführt werden. Vielmehr muss eine individuelle Beweisführung erfol-
gen, die es ermöglicht aus Einzelphänomenen auf eine Konklusion (Gesamter-
gebnis) schlusszufolgern. 
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Abb. 6.2: Morphologisches Modell aller Probanden 
Erst die Einführung des morphologischen Modells ermöglicht die Ergebnisse 
der beiden Teilstudien in Korrelation zueinander zusetzen. In Abb. 6.2 sind die 
morphologischen Teilmodelle aus dem Abschnitt 5.2.2 in ein übergreifendes, 
morphologisches Modell zusammengeführt worden. Auf Basis dieses 
Modellskönnen erste Wirkzusammenhänge abgeleitet werden: 
(1) Wie Abb. 6.2 verdeutlicht, war zum Zeitpunkt der Studie bei allen vier 
Probanden die Anzahl der S. mutans gleich hoch. Im Folgenden kann 
somit die Anzahl der S. mutans zur Interpretation des Wirkzusammen-
hanges der übrigen Faktoren ausgeschlossen werden.  
(2) Darüber hinaus kann Abb. 6.2 entnommen werden, dass Proband M im 
Gegensatz zu Proband P grundsätzlich begünstigendere 
Vorraussetzungen hat, eine Demineralisation zu entwickeln. M besitzt bei 
gleicher Tragezeit, gleicher Pufferkapazität und Anzahl S. mutans eine 
schlechtere Speichelfließrate sowie eine höhere Anzahl an Laktobazillen. 
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Beide Probanden zeigen jedoch keine Anzeichen einer Demineralisation. 
Daraus kann in dem vorliegenden Fall geschlossen werden, dass sowohl 
die Speichelfließrate, als auch die Anzahl der Laktobazillen einen gerin-
geren Einfluss auf einen möglichen Mineralverlust haben, als der Faktor 
Pufferkapazität und der Faktor Zeit. Diese These wird gestützt durch den 
Vergleich der Probanden N und M sowie die Gegenüberstellung von M 
und W. Während Proband N im Gegensatz zu Testperson M eine Demi-
neralisation der Proben ausgebildet hat, besitzt M ein höheres 
Kariesrisiko als Proband N. Die Speichelfließrate sowie die Anzahl an 
Laktobazillen sind bei M höher als bei Proband N. Die Testperson N 
weißt hingegen eine niedrigere Pufferkapazität auf. Auch die Tragezeit 
des Probanden N ist länger. Daraus kann die Prämisse (Annahme) ge-
zogen werden, das auf Kosten der Speichelfließrate und Anzahl der 
Laktobazillen die Pufferkapazität und der Faktor Zeit einen größeren Ein-
fluss auf eine Begünstigung einer Demineralisation ausüben. Das Bei-
spiel M und W bestätigt diese Annahme. Bei einer konstanten Anzahl der 
Laktobazillen weißt Proband M eine schlechtere Speichelfließrate als 
Proband W auf. Die Testperson W hingegen hat eine niedrigere Puffer-
kapazität und weißt eine längere Tragezeit auf. Proband W zeigt im Ge-
gensatz zu Proband M eine massive Ausprägung eines Mineralverlustes 
der Schmelzproben. Das unterschiedliche Ergebnis der Probanden ver-
deutlicht erneut den dominierende Einfluss der Pufferkapazität sowie des 
Faktors Zeit bei dieser Probandenkonstellation. 
(3) Eine Kombination, bei der der Faktor Zeit bei beiden Probanden konstant 
ist und somit keine Rolle spielt, verdeutlicht das Beispiel N und W. Beide 
Testpersonen haben nach einer 6-wöchigen Tragezeit eine Deminerali-
sation ausgebildet. Mit Hilfe der Synchrotrontomographie konnte aller-
dings nachgewiesen werden, dass die Ausprägungen des Mineralverlus-
tes zwischen beiden Probanden einen eklatanten Unterschied aufweist. 
Proband W zeigt einen deutlich massiveren Mineralverlust der Proben, 
die zum Teil bis zu einer Zerstörung der Proben hin reichen. Alle Fakto-
ren der Testpersonen, ausgenommen die Pufferkapazität und die Anzahl 
Laktobazillen sind hierbei gleich. Proband W weißt eine niedrigere Puf-
ferkapazität als Proband N (mittlere Pufferkapazität) auf. Auch die Anzahl 
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Laktobazillen ist bei Proband W erhöht. Da in den vorausgegangenen 
Beispielen die Anzahl Laktobazillen als weniger dominant bei der Entste-
hung einer Demineralisation betrachtet worden sind, kann die Pufferka-
pazität in diesem Beispiel als ein überdominanter Einflussfaktor angese-
hen werden. 
(4) Wird das Ergebnis der Probanden nach einer Tragezeit von zwei Wo-
chen betrachtet, so zeigt sich, dass der Faktor Zeit einen entscheiden-
den Einfluss auf die Entstehung einer Demineralisation ausübt. Im Ver-
gleich zu den Proben, die 6 Wochen getragen wurden, hat sich nach ei-
ner 2-wöchigen Tragezeit kein Mineralverlust eingestellt. Dies belegen 
die Synchrotrontomographieergebnisse deutlich (vgl. Abschnitt 5.1). 
Als Ergebnis der Untersuchung kann somit festgehalten werden, dass unter 
Berücksichtigung spezifischer Randbedingungen Prämissen über die Wirkzu-
sammenhänge der 4 Probanden getroffen werden können und folgende 
Schlussfolgerung (Konklusion) getroffen werden kann: bei einer hohen Anzahl 
an S. mutans besitzen die Faktoren Pufferkapazität und Zeit einen überdomi-
nanten Einfluss auf die Entstehung einer Demineralisation. 
In der einschlägigen Literatur wird der Einfluss der Pufferkapazität kontrovers 
diskutiert. Auf der einen Seite wird der Pufferkapazität ein geringer Einfluss be-
züglich des Kariesrisikos beigemessen, auf der anderen Seite wird der Puffer-
kapazität die Fähigkeit zugesprochen in der Plaque anfallende Säuren zu neut-
ralisieren und damit dem Prozess einer Demineralisation entgegenzuwirken [51, 
72, 90]. Der geringe Einfluss wird oftmals damit begründet, dass auf Grund ei-
ner dichten Plaqueansammlung eine Diffusion des Speichels an den Wirkungs-
ort nur eingeschränkt möglich ist [129]. Speichel wird erst bei einer Mundtro-
ckenheit (Xerestomie), wie sie beispielsweise nach einer Strahlentherapie vor-
kommt, ein signifikanter Einfluss zugeschrieben. 
Die Ergebnisse dieser Studie zeigen jedoch, dass bei einer hohen Anzahl an S. 
mutans der chemische Einfluss der im Speichel enthaltenen puffernden Sub-
stanzen (Bikarbonat-, Phosphatpuffer) durchaus einen großen Einfluss auf das 
Kariesrisiko ausüben kann. Inwiefern diese Ergebnisse verallgemeinerbar sind, 
muss in weiteren, statistisch belastbaren Studien nachgewiesen werden. 
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Die Arbeit verdeutlicht somit, dass Synchrotrontomographie in Kombination mit 
Speicheltests dazu geeignet ist, Wirkzusammenhänge von Speichelfaktoren 
sowie der Keimflora zu erkennen und mit Hilfe eines morphologischen Modells 
deren Haupteinflussfaktoren zu identifizieren. Auf Basis dieser Ergebnisse kön-
nen in folgenden Studien spezifische Konstellationen von Einflussfaktoren im 
Detail untersucht werden. Die Arbeit ermöglicht somit den theoretischen Lö-
sungsraum auf wenige, dedizierte Versuchsreihen zu begrenzen. 
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7 Zusammenfassung 
In der vorliegenden Arbeit wurde der Einfluss von Speichelparametern und der 
Keimflora der Mundhöhle auf die Demineralisation des Zahnschmelzes mit Hilfe 
des bildgebenden Verfahrens Synchrotrontomographie untersucht. In einer ers-
ten Teilstudie wurden Schmelzproben aus humanen Weisheitszähnen von vier 
Testpersonen mit Hilfe einer intraoralen Apparatur über einen festgelegten Zeit-
raum getragen. Die Testpersonen wurden in zwei Gruppen mit jeweils unter-
schiedlichen Trageperioden eingeteilt. Nach der Tragephase wurden die Pro-
ben mit Hilfe von Synchrotrontomographie hinsichtlich eines Mineralverlustes 
analysiert. Parallel dazu wurden in einer zweiten Teilstudie mit Hilfe von Spei-
cheltests Speichelproben der Testpersonen auf die Anzahl von S. mutans, 
Laktobazillen, die Pufferkapazität des Speichels sowie die Speichelfließrate un-
tersucht. Die Ergebnisse beider Teilstudien wurden anschließend unter Anwen-
dung eines morphologischen Modells in Korrelation zueinander gesetzt und 
ausgewertet. 
Gruppe A, welche die intraorale Apparatur über einen Zeitraum von vier Wo-
chen getragen hat, wies keine Demineralisation auf. Gruppe B zeigte hingege-
ben nach einer Tragezeit von sechs Wochen einen unterschiedlich stark aus-
geprägten Mineralverlust. Während eine Testperson der Gruppe B eine ausge-
prägte Demineralisation aufwies, die in einer Probentiefe von 120-200 µm einen 
durchschnittlichen Mineralverlust von bis zu 40% aufzeigte, konnte bei einem 
weiteren Proband ein deutlich massiverer Mineralverlust nachgewiesen werden, 
der z.T. bis zur völligen Zerstörung der Proben reichte. Die Speichelparameter 
der untersuchten Probanden variierten dabei bis auf die Anzahl der S. mutans 
deutlich von Proband zu Proband.  
Die morphologische Analyse dieser Ergebnisse führte unter Berücksichtigung 
der eingeschränkten Probandenzahl sowie spezifischer Randbedingungen (An-
zahl S. mutans gleich) zur Identifikation zweier überdominanter Einflussfakto-
ren: die Pufferkapazität sowie der Faktor Zeit. Zusammengefasst verdeutlicht 
die Arbeit somit die prinzipielle Eignung, mit Hilfe intraoraler Apparaturen, 
Synchrotrontomographie und Speicheltests, Rückschlüsse auf den Wirkzu-
sammenhang der Speichelparameter sowie der Keimflora treffen zu können. 
Die hier gewonnenen Erkenntnisse über den Einfluss der Speichelfaktoren 
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müssen in weiterführenden Untersuchungen mit Hilfe statistisch belastbarer 
Testreihen bestätigt werden.  
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Essensplan: Proband P 
 
Tag  Essen Getränke 
1 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Schokomüsli, Milch 
: Muffin, Schokolade 
: Fetakäse mit Blattspinat in Blätterteig, 
 Käsesauce, Schokolade 
Milch, Kakao,  
Cola, Wasser 
2 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Schokomüsli, Milch 
: Muffin, Schokolade 
: Spaghetti mit Pestosauce 
Milch, Kakao, 
Apfelschorle,  
Wasser 
3 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Schokomüsli, Milch 
: Laugenstange, Schokoriegel 
: Heringsfilet in Sahnesauce, 
 Kartoffeln, Schokolade 
Milch,  
Fruchtbuttermilch, 
Apfelsaft, Wasser 
4 Morgens 
 
Mittags 
Abends 
: Croissant mit Marmelade u. Butter, 
 Brötchen mit Quark u. Marmelade 
: Schokolade 
: Seelachsfilet mit Remouladensauce, 
 Schokolade 
Milch, Cola 
5 Morgens 
 
Mittags 
Abends 
: Croissant mit Marmelade u. Butter, 
 Brötchen mit Schinken u. Ei 
: Schokoriegel 
: Spagetti Carbonara, Schokolade 
Milch, Cola 
6 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Schokomüsli, Milch 
: Schokoriegel 
: Brotzeit mit Salat, Gummibärchen, 
 Schokolade 
Milch, Kakao, 
Orangensaft 
7 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Schokomüsli, Milch 
: Muffin, Schokoriegel 
: Reisgericht mit Hackfleisch und 
 Lauch, Schokolade 
Milch,  
Fruchtbuttermilch, 
Orangensaft 
8 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Schokomüsli, Milch 
: Marzipancroissant 
: Reisgericht mit Hackfleisch und 
 Lauch, Gummibärchen 
Milch, Cola 
9 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Schokomüsli, Milch 
: Laugenstange 
: Sushi, Schokolade 
Milch,  
Fruchtbuttermilch, 
Limonade 
10 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Schokomüsli, Milch 
: Gebäck 
: Spagetti Bolognese, Schokolade 
 
Milch, Limonade 
87   9 Anhang 
Essensplan: Proband P 
 
 
Tag  Essen Getränke 
11 Morgens 
 
Mittags 
Abends 
: Schokocroissant, Laugenstange mit 
 Butter 
: / 
: Gemüseauflauf, Schokolade 
Milch, Cola, 
Apfelsaft 
12 Morgens 
 
Mittags 
Abends 
: Croissant mit Marmelade u. Butter, 
 Brötchen mit Schinken u. Ei 
: Schokolade 
: Gemüseauflauf, Fruchtgummi 
Milch, Cola 
13 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Schokomüsli, Milch 
: Muffin 
: Putenbrustsalat, Schokolade 
Milch, Kakao, 
Orangensaft, Cola 
14 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Schokomüsli, Milch 
: Muffin 
: Nudeln in Sahnesauce 
Milch, Kakao, 
Orangensaft 
15 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Schokomüsli, Milch 
: Gebäck 
: Seelachsfilet mit Tomatensauce 
Milch, Cola, Apfelschorle 
16 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Schokomüsli, Milch 
: Streuselbrötchen 
: Pizza 
Milch, Wasser, 
Fruchtbuttermilch 
17 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Schokomüsli, Milch 
: Marzipancroissant, Schokolade 
: Ofenkartoffeln mit Quark und Salat 
Milch, Orangensaft, 
Fruchtbuttermilch, 
Wasser 
18 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Croissant mit Marmelade u. Butter, 
 Brötchen 
: Apfelpfannkuchen 
: Nudeln mit Sahne-Krabben- 
 Artischockensauce 
Milch, Wasser, Cola 
19 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Brötchen mit Quark u. Marmelade 
: Schokolade 
: Bratwurst, Kartoffelpüree, Erbsen und 
 Möhren 
Milch, Apfelschorle, 
Cola 
20 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Schokomüsli, Milch 
: Rosinenbrötchen, Schokolade 
: Brotzeit mit Salat 
Milch, Kakao, Wasser 
21 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Schokomüsli, Milch 
: Gebäck 
: Pizza, Schokolade 
Milch, Wasser, 
Orangesaft 
88   9 Anhang 
Essensplan: Proband P 
 
Tag   Essen Getränke 
22 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Schokomüsli, Milch 
: Gebäck 
: Spagetti Bolognese, Schokolade 
Milch, Apfelschorle, 
Wasser 
23 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Schokomüsli, Milch 
: Gebäck 
: Seelachsfilet mit Tomatensauce 
Milch, Apfelschorle 
24 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Schokomüsli, Milch 
: Muffin, Schokolade 
: Spaghetti mit Pestosauce 
Milch, Wasser, 
Orangensaft 
26 Morgens 
 
Mittags 
Abends 
: Croissant mit Marmelade u. Butter, 
 Brötchen mit Schinken u. Ei 
: Schokoriegel 
: Spagetti Bolognese, Schokolade 
Milch, Cola, 
Apfelschorle 
27 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Schokomüsli, Milch 
: Gebäck, Schokolade 
: Spagetti Carbonara  
Milch, Wasser, 
Orangensaft 
28 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Schokomüsli, Milch 
: Rosinenbrötchen, Schokolade 
: Brotzeit mit Salat 
Milch, Cola, 
Apfelschorle 
89   9 Anhang 
Essensplan: Proband M 
 
Tag  Essen Getränke 
1 Morgens 
Mittags  
Abends 
: Marmeladenbrote 
: Pizza, Schokolade 
: belegte Brote, Schokolade 
Milch, Wasser, Saft 
2 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Marmeladenbrote 
: Pizza, Schokolade 
: Spaghetti mit Pestosauce 
Milch, Wasser, Saft 
3 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Marmeladenbrote 
: Hamburger mit Pommes 
: belegte Brote, Schokolade 
Milch, Cola, Saft, Bier 
4 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Schokocroissant, belegte Brötchen 
: Kuchen 
: Reispfanne, Schokolade 
Milch, Saft, Bier 
5 Morgens 
Mittags 
Abends 
: belegte Brote u. Ei 
: Schokoriegel, Fruchtgummi 
: Spagetti Bolognese 
Milch, Wasser, Saft 
6 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Marmeladenbrote 
: Tomatensuppe 
: Döner, Schokolade 
Milch, Saft, Cola 
7 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Marmeladenbrote 
: Pfannkuchen mit heißen Kirschen 
: belegte Brote 
Milch, Wasser 
8 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Marmeladenbrote 
: Gemüsepfanne mit Reis 
: belegte Brote, Schokolade 
Milch, Saft, Wasser 
9 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Marmeladenbrote 
: Kaiserschmarn mit Apfelkompott 
: belegte Brote, Schokolade 
Milch, Saft 
10 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Marmeladenbrote 
: Gemüseroulade, Quark 
: Gemüseroulade 
Milch, Saft, Bier 
11 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Schokocroissant, belegte Brötchen, 
 Kuchen 
: Gulasch und Kartoffeln 
: Currywurst, Pommes, Schokolade 
Milch, Wasser, Cola 
12 Morgens 
Mittags 
Abends 
: belegte Brötchen u. Ei 
: Kartoffeln, Schweinesteaks, Gemüse 
: Rührei, Brot, Schokolade 
Milch, Cola,, Wasser 
13 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Marmeladenbrote 
: Pizza, Erdbeerjoghurt 
: belegte Brote, Schokolade 
Milch, Saft, Cola 
90   9 Anhang 
Essensplan: Proband M 
 
Tag   Essen Getränke 
14 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Marmeladenbrote 
: Spagetti mit Gorgonzolasauce, 
 Kuchen 
: Spagetti mit Gorgonzolasauce, 
 Schokolade 
Milch, Kakao, Saft, 
Wasser 
15 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Marmeladenbrote 
: Pfannkuchen, mit Zucker und Zimt 
: Döner, Schokolade 
Milch, Saft 
16 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Marmeladenbrote 
: Cickennuggets, Ketchup, Pommes 
: Pizza 
Milch, Cola, Wasser 
17 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Marmeladenbrote 
: Seelachsfile, Senfsauce, Reis 
: belegte Brote, Schokolade 
Milch, Saft, Wasser, 
Bier 
18 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Schokocroissant 
: Spiegelei, Brot 
: Steak, Salat, Jogurt, Schokolade 
Milch, Saft, Bier 
19 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Müsli, Quark, Ei 
: Schokolade 
: Hackfrikadelle, Kartoffeln, Gemüse 
Milch, Saft, Wasser 
20 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Marmeladenbrote 
: Reispfanne, Schokolade 
: Hamburger mit Pommes 
Milch, Saft, Wasser 
21 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Marmeladenbrote 
: Spagetti mit Bolognese 
: belegte Brote, Schokolade 
Milch, Saft, Wasser 
22 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Marmeladenbrote 
: Spagetti mit Butter 
: Pizza 
Milch, Saft 
23 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Marmeladenbrote 
: Pfannkuchen, mit Zucker und Zimt 
: Döner, Schokolade 
Milch, Saft, Wasser 
24 Morgens 
Mittags 
Abends 
: belegte Brote u. Ei 
: Schokoriegel, Fruchtgummi 
: Spagetti Bolognese 
Milch, Saft 
25 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Müsli, Quark, Ei 
: Schokolade 
: belegte Brote, Schokolade 
Milch, Saft, Wasser, 
Bier 
91   9 Anhang 
Essensplan: Proband M 
 
Tag  Essen Getränke 
26 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Marmeladenbrote 
: Hamburger mit Pommes 
: belegte Brote, Schokolade 
Milch, Cola, Wasser 
27 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Marmeladenbrote 
: Pasta mit Pestosauce 
: belegte Brote, Schokolade 
Milch, Saft 
28 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Müsli 
: Reispfanne mit Gemüse 
: Reispfanne mit Gemüse 
Milch, Cola, Wasser 
92   9 Anhang 
Essensplan: Proband N 
 
Tag  Essen Getränke 
1 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Kefir, Möhren, Schokolade 
: Wokgemüse 
: Wokgemüse, Salzstangen 
Limonade 
2 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Kefir  
: Wokgemüse, Bonbon 
: Chips, Bier 
Limonade 
3 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Kefir, Wurstbrot 
: Sauerkraut, Kartoffelpüree, Bratwurst 
: Schokolade 
Tee 
4 Morgens 
Mittags 
 
Abends 
: Brötchen mit Marmelade u. Käse 
: Putenbrustfilet, Nudeln, 
 Paprikarahmsauce, Bonbons 
: Tortellini mit Tomatensauce 
Limonade 
5 Morgens 
 
Mittags 
Abends 
: Kefir, Vollkornbrote mit 
 Marmelade 
: Gulaschsuppe, Brot, Bonbon 
: Fisch, Gemüse, Salat, Schokolade 
Orangensaft, Eistee, 
Wasser 
6 Morgens 
 
Mittags 
Abends 
 
: Kefir, Vollkornbrote, Marmelade, 
 Schokoriegel 
: Pommes, Ketchup,  
: Käsefondue, Salat, Kartoffeln, 
 Schokolade 
Cola, Wasser, 
Weißwein 
7 Morgens 
 
Mittags 
 
Abends 
: Kefir, Vollkornbrote , Marmelade, 
 Birne 
: Salat, Vollkornbrote, Käse, 
 Schokolade 
: Joghurt, Apfeltaschen 
Orangensaft, Kaffee, 
Wasser, Tee 
8 Morgens 
Mittags 
 
Abends 
: Kefir, Vollkornbrote , Ei, Birne, 
: Pizza, Bonbon, Brot mit Käse, 
 Schinken 
: Salat, Käse 
Limonade Wasser, 
9 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Kefir,  
: Nudeln, Möhren, Gulasch 
: Brot, Käse, Milch 
Milch, Tee, Wasser 
10 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Kefir, Brötchen mit Marmelade 
: Kuchen, Gummibärchen 
: Brot, Käse 
Orangensaft, Kakao 
11 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Brötchen mit Marmelade 
: Fisch und Gemüse 
: Brot mit Käse 
Milch, Limonade 
 
93   9 Anhang 
Essensplan: Proband N 
 
Tag   Essen Getränke 
12 Morgens 
Mittags 
 
Abends 
: Brötchen, Marmelade, Ei 
: Fleisch, Salat, Meerrettich, Eis, 
 Apfelkuchen 
: Brot, Käse, Salat 
 
13 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Kefir 
: Gulasch, Nudeln, Kirschkuchen 
: Gulasch, Nudeln 
Orangensaft, 
Limonade 
14 Morgens 
Mittags 
 
Abends 
: Kefir 
: Hackbraten, Pommes, Ketchup, 
 Bonbon 
: Brote, Käse, Wurst, Milch, 
 Schokolade 
Limonade, 
15 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Kefir 
: Steak, Pommes, Ketchup 
: Brote, Käse 
Apfelsaft, Milch 
16 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Kefir 
: Brötchen, 1 Ei, Wurst, Käse 
: Hamburger, Baguette, Käse 
Limonade, Cola 
17 Morgens 
 
Mittags 
Abends 
: Kefir, Vollkornbrote, Marmelade, 1 Ei, 
 Schokoriegel 
: Pommes, Ketchup,  
: Käsefondue, Salat, Kartoffeln, 
 Schokolade 
Milch, Orangensaft, , 
Wasser 
18 Morgens 
Mittags 
Abends 
: / 
: Salat, 1 Brötchen 
: / 
Wasser, Apfelsaft 
19 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Brötchen mit Quark u. Marmelade 
: Schokolade 
: Bratwurst, Kartoffelpüree, Erbsen und 
 Möhren 
Milch, Apfelschorle, Cola 
20 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Kefir  
: Wokgemüse, Bonbon 
: Chips, Bier 
Milch, Kakao, Wasser 
21 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Kefir, Brötchen mit Marmelade 
: Schokoriegel 
: Pizza, Schokolade 
Milch, Wasser, 
Orangensaft 
22 Morgens 
Mittags 
 
Abends 
: Kefir 
: Hackbraten, Pommes, Ketchup, 
 Bonbon 
: Brote, Käse, Wurst, Milch, 
 Schokolade 
Apfelsaft, Wasser 
94   9 Anhang 
Essensplan: Proband N 
Tag  Essen Getränke 
23 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Kefir,  
: Nudeln mit Gemüse, Schokoriegel 
: Brot, Käse 
Milch, Orangensaft, 
Limonade 
24 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Kefir, Vollkornbrote, Marmelade 
: Schokolade 
: Spaghetti mit Pestosauce 
Milch, Wasser, 
Orangensaft 
26 Morgens 
 
Mittags 
Abends 
: Croissant mit Marmelade u. Butter, 
 Brötchen mit Schinken u. Ei 
: Schokoriegel 
: Spagetti Bolognese, Schokolade 
Milch, Cola, 
Apfelschorle 
27 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Kefir 
: Gebäck 
: Fetakäse mit Blattspinat in Blätterteig, 
 Käsesauce, Schokolade 
Milch, Wasser, 
Orangensaft 
28 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Kefir 
: Rosinenbrötchen, Schokolade 
: Brotzeit mit Salat 
Milch, Cola, 
Apfelschorle 
29 Morgens 
 
Mittags 
Abends 
: Kefir, Vollkornbrote, Marmelade, Ei : 
 Schokoriegel 
: Pommes, Ketchup,  
: Käsefondue, Salat, Kartoffeln, 
 Schokolade 
Orangensaft, 
Limonade 
30 Morgens 
 
Mittags 
 
Abends 
: Kefir, Vollkornbrote , Marmelade, 
 Birne 
: Salat, Vollkornbrote , Käse, 
 Schokolade 
: Joghurt, Apfeltaschen 
Limonade, 
31 Morgens 
Mittags 
 
Abends 
: Kefir, Vollkornbrote, Ei, Birne, 
: Pizza, Bonbon, Brot mit Käse, 
 Schinken 
: Salat, Brot mit Käse, Marmelade 
Apfelsaft, Milch 
32 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Kefir,  
: Nudeln, Möhren, Gulasch 
: Brot, Käse 
Limonade, Cola 
33 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Kefir, Brötchen mit Marmelade 
: Kuchen, Gummibärchen 
: Brot, Käse 
Milch, Orangensaft, , 
Wasser 
34 Morgens 
 
Mittags 
Abends 
: Kefir, Vollkornbrote, Marmelade, 
 Schokoriegel 
: Pommes, Ketchup,  
: Käsefondue, Salat, Kartoffeln, 
 Schokolade 
Wasser, Apfelsaft 
95   9 Anhang 
Essensplan: Proband N 
Tag  Essen Getränke 
35 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Kefir 
: Brötchen, Ei, Wurst, Käse 
: Hamburger, Pommes 
Apfelschorle, Cola 
36 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Kefir  
: Wokgemüse, Bonbon 
: Chips, Bier 
Milch, Kakao, Wasser 
37 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Kefir, Wurstbrot 
: Sauerkraut, Kartoffelpüree, Bratwurst 
: Schokolade 
Milch, Wasser, 
Orangensaft 
38 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Kefir 
: Hackbraten, Pommes, Ketchup,  
: Brote, Käse, Wurst, Schokolade 
Apfelsaft, Wasser 
39 Morgens 
Mittags 
 
Abends 
: Kefir, Vollkornbrote, Marmelade 
: Salat, Vollkornbrote, Käse, 
 Schokolade 
: Joghurt 
Orangensaft, 
Limonade 
40 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Kefir,  
: Nudeln, Möhren, Gulasch 
: Brot, Käse, Bonbon 
Milch, Wasser, 
Orangensaft 
41 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Kefir,  
: Nudeln, Möhren, Gulasch 
: Apfeltaschen 
Milch, Cola, 
Apfelschorle 
42 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Kefir, Brötchen, Marmelade, Apfel 
: Salat, Brötchen, Käse, Schokolade 
: Joghurt 
Wasser, Orangensaft 
43 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Kefir, Bananen 
: Salat, Baguettes, Bonbon 
: Obstsalat, Schokolade 
Milch, Cola, 
Apfelschorle 
44 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Kefir,  
: Nudeln mit Gemüse, Schokoriegel 
: Brot, Käse 
Milch, Orangensaft, , 
Wasser 
45 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Brötchen mit Quark u. Marmelade 
: Schokolade 
: Bratwurst, Kartoffelpüree, Erbsen und 
 Möhren 
Milch, Wasser, 
Orangensaft 
46 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Kefir, Vollkornbrote, Marmelade, 1 Ei : 
: Pommes, Ketchup,  
: Salat, Kartoffeln, Quark, Schokolade 
Orangensaft, 
Wasser 
47 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Kefir, Vollkornbrote, Marmelade 
: Schokolade 
: Spaghetti Bolognese, Apfeltasche 
Cola, Wasser, 
Weiswein 
96   9 Anhang 
Essensplan: Proband N 
 
Tag   Essen Getränke 
48 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Kefir, Vollkornbrote, Marmelade 
: Pfannekuchen, Zimt, Zucker 
: Vollkornbrote, Käse, Wurst, 
 Schokolade 
Orangensaft, Kaffee, 
Wasser, Tee 
49 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Kefir 
: Sauerkraut, Kartoffelpüree, Bratwurst 
: Wurstbrot, Schokolade 
Limonade, Cola, 
Wasser, 
50 Morgens 
Mittags 
 
Abends 
: Kefir, Vollkornbrote, Marmelade 
: Nudeln, Paprikarahmsauce mit 
 Putenbrustfilet 
: Wurstbrote 
Milch, Tee, Wasser 
51 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Brötchen mit Marmelade u. Käse 
: Hackbraten, Reis, Ketchup 
: Joghurt, Vollkornbrot, Käse 
Orangensaft, Cola 
Wasser 
52 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Brötchen mit Marmelade 
: Fisch und Gemüse, Banane 
: Brot mit Käse, Schokolade 
Cola, Wasser, 
Weiswein 
97   9 Anhang 
Essensplan: Proband W 
Tag   Essen Getränke 
1 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Krustenbrot mit Honig 
: Baguette mit Schinken und Käse 
: Tortellini mit Butter-Knoblauchsauce 
Vanillemilch 
Wasser 
White chocolate Mocha
2 Cocktails  
2 Morgens 
 
 
Mittags 
Abends 
: Mohnbrötchen mit Honig 
 Sonnenblumenkernbrötchen mit 
 geräuchertem Schinken 
: Vanillequarkhörnchen 
: Bratwurst mit Rotkohl und 
 Kartoffelpüree, Chips 
Wasser 
Apfelschorle 
Wasser 
 
3 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Mohnbrötchen mit Honig 
: / 
: Sonnenblumenkernbrötchen mit 
 geräuchertem Schinken 
Apfelschorle 
Wasser 
Icetea Peach 
 
4 Morgens 
Mittags 
 
Abends 
: Butterhörnchen 
: Döner 
 Käsekuchen 
: Brötchen mit Käse 
 Himbeerquark 
Milch 
Cola 
Wasser 
5 Morgens 
 
Mittags 
 
 
Abends 
: Schokocroissant, Bötchen mit 
 gekochtem Schinken 
: Sauerbraten, Knödel, Rotkohl, 
 Apfelmus, roter Grütze mit 
 Vanilleeis, Obstkuchen 
: Salzstangen 
Sojadrink Vanille 
Blutorangensaft 
Wasser 
Kakao 
6 Morgens 
 
Mittags 
 
Abends 
 
: Krustenbrot mit geräuchertem 
 Schinken 
: Krustenbrot mit geräuchertem 
 Schinken, Apfel 
: Krustenbrot mit Apfelkraut 
 Championcremesuppe 
Multivitaminsaft 
Apfelschorle 
Wasser 
 
7 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Nudeln, Sauerbraten, Rotkohl 
: Apfel 
: Hamburger mit Fritten, Bonbon 
Roibostee 
Cola 
Wasser 
8 Morgens 
 
Mittags 
 
Abends 
: Sonnenblumenkernbrot mit Honig, 
 Apfel 
: Baguette mit Schinken, Salat, Käse, 
 Tomate 
: Salat, Pulmoll 
Rooibostee 
Pfirsich-Bananen Saft 
Waldbeersaft 
Wasser 
9 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Sonnenblumenkernbrot mit Honig 
: Spagetti Bolognese, Tiramisueis 
: Nudelsuppe 
Icetea Lemon 
Wasser 
98   9 Anhang 
Essensplan W 
Tag   Essen Getränke 
10 Morgens 
Mittags 
 
Abends 
: Apfel 
: Scheiben Knäckebrot mit 
 Apfelmarmelade 
: Kartoffelpüree mit Sauerkraut und 
 Kassler 
Rooibostee 
Latte Macchiato 
Wasser 
Orangensaft 
11 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Vollkornbrot mit Honig 
: Spinatpizza 
: Vanilleeis 
Milch 
Orangensaftgetränk 
Multivitaminsaft 
Wasser 
12 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Sonnenblumenkernbrot mit 
 Apfelgelee 
: Salat mit italienisches Brot 
: Spaghetti Bolognese 
Apfelschorle 
Zitronenlimonade 
Cappuccino 
Apfelschorle 
Wasser 
13 Morgens 
 
Mittags 
Abends 
: Sonnenblumenkernbrot mit gekochten 
 Schinken 
: Currywurst mit Fritten 
: Kartoffelpüree mit Gemüse, Hotdog 
Cappuccino 
Apfelschorle 
Zitronenlimonade 
Wasser 
14 Morgens 
Mittags 
 
Abends 
: Knäckebrot mit Apfelmarmelade 
: Salat mit Hähnchenbruststreifen mit 
 Kartoffelpüree, Schokoriegel 
: / 
Apfelschorle 
Vanillecappuccino 
Wasser 
Wasser 
15 Morgens 
Mittags 
Abends 
: italienisches Brot mit Schinken 
: Würstchen, Kartoffeln und Bohnen 
: Vanilleeis 
Wasser 
Cola 
Apfelsaft 
16 Morgens 
 
Mittags 
 
Abends 
: Sonnenblumenkernbrot mit 
 Kirschmarmelade 
: Bandnudeln mit Broccoli, salzige 
 Lakritz 
: Mohnbrötchen mit Schinken 
Cola 
Wasser 
Limonade  
17 Morgens 
Mittags 
 
Abends 
: Knäckebrot mit Apfelgelee 
: Fritten mit Salat und 
 Hähnchenbrustfilet, Kugel Vanilleeis 
: Sonnenblumenkernbrot mit 
 Kirschmarmelade 
Limonade 
Wasser 
 
18 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Knäckebrot mit Apfelgelee 
: Reis mit Wantan 
: Sonnenblumenkernbrot mit 
 Kirschmarmelade, Schokoriegel 
Apfelschorle 
Wasser 
Kakao 
19 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Sonnenblumenkernbrot mit Apfelgelee
: Bandnudeln mit Hühnchen 
: Apfel 
Zitronenlimonade 
Wasser 
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Essensplan: Proband W 
Tag  Essen Getränke 
20 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Knäckebrot mit gekochtem Schinken 
: Nudelsuppe 
: Spaghetti Bolognese 
Zitronenlimonade 
Wasser 
21 Morgens 
Mittags 
 
Abends 
: Weltmeisterbrot mit Apfelgelee 
: Kartoffelpüree mit Erbsen und 
 Bratwurst 
: Brötchen mit Marmelade 
Zitronenlimonade 
Orangensaft 
Wasser 
22 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Krustenbrot mit Honig 
: Banane, Schokoriegel 
: Nudeln mit Pilzsauce 
Kakao 
Orangensaft 
Wasser 
23 Morgens 
Mittags 
 
Abends 
: Mohnbrötchen mit Honig 
: Sonnenblumenkernbrötchen mit Käse 
 Vanillequarkhörnchen 
: Bratwurst mit Rotkohl und 
 Kartoffelpüree, Schokoriegel, Chips 
Kakao 
Zitronenlimonade 
Wasser 
24 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Mohnbrötchen mit Honig 
: / 
: Sonnenblumenkernbrötchen mit 
 geräuchertem Schinken, Schokolade 
Wasser 
Zitronenlimonade 
26 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Bötchen mit gekochtem Schinken 
: Döner 
: Brötchen mit geräuchertem Schinken 
 Himbeerjoghurt 
Zitronentee 
Wasser 
Zitronenlimonade 
27 Morgens 
Mittags 
 
 
Abends 
: Bötchen mit gekochtem Schinken 
: Sauerbraten, Knödel, Rotkohl, 
 Apfelmus, Vanilleeis mit roter 
 Grütze Kirschkuchen, Birnenkuchen 
: / 
Wasser 
Zitronentee 
28 Morgens 
 
Mittags 
 
Abends 
: Krustenbrot mit geräuchertem 
 Schinken 
: Krustenbrot mit geräuchertem 
 Schinken, Apfel 
: Krustenbrot mit Apfelkraut, 
 Championcremesuppe 
Früchtetee 
Zitronenlimonade 
Wasser 
29 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Nudeln, Sauerbraten, Rotkohl 
: Apfel, Pulmoll, Schokoriegel 
 Sonnenblumenkernbrot mit 
 geräuchertem Schinken 
Wasser 
Apfelschorle 
Früchtetee 
30 Morgens 
 
Mittags 
 
Abends 
: Sonnenblumenkernbrot mit Honig 
 Apfel 
: Baguette mit Schinken, Salat, Käse 
: Hackbraten mit Gemüse, Ketchup 
 Bonbon, Kaugummi 
Wasser 
Zitronenlimonade 
Früchtetee 
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Tag  Essen Getränke 
31 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Sonnenblumenkernbrot mit Honig 
: Wok mit Reis 
: Brötchen mit Käse, Tiramisueis 
Wasser 
Apfelschorle 
Früchtetee 
32 Morgens 
 
Mittags 
Abends 
: Scheiben Knäckebrot mit 
 Apfelmarmelade  
: Apfel 
: Nudeln mit Putenfleisch 
 Erdbeereis 
Apfelschorle 
Wasser 
 
33 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Weltmeisterbrot mit Honig 
: / 
: Kartoffelpüree mit Sauerkraut und 
 Kassler 
Apfelschorle 
Wasser 
Icetea Peach 
Wasser 
34 Morgens 
 
Mittags 
 
Abends 
: Scheiben Sonnenblumenkernbrot mit 
 Apfelgelee 
: Schweinefleisch mit chinesische 
 Nudeln und süss-saurer Sauce  
: Apfeltasche, Vanilleeis 
Milch 
Cola 
Wasser 
35 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Sonnenblumenkernbrot mit gekochten 
 Schinken 
: Hähnchenburger mit Fritten 
 Kartoffelpüree 
: Apfel 
Sojadrink Vanille 
Blutorangensaft 
Wasser 
Kakao 
36 Morgens 
Mittags 
 
Abends 
: Knäckebrote mit Apfelmarmelade 
: Salat mit Hähnchenbruststreifen,
 Vanillepudding 
: salzige Lakritz 
Multivitaminsaft 
Apfelschorle 
Wasser 
 
37 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Brot mit Schinken 
: Bratwurst mit Kartoffeln und Möhren 
: Hotdog, Vanilleeis 
Rooibostee 
Cola 
Wasser 
38 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Sonnenblumenkernbrot mit 
 Kirschmarmelade 
: Bandnudeln mit Broccoli 
: Knäckebrot mit Apfelgelee 
Rooibostee 
Pfirsich-Bananen Saft 
Waldbeersaft 
Wasser 
39 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Vollkornbrot mit Kirschmarmelade 
: Fritten mit Salat und 
 Hähnchenbrustfilet 
: Scheibe Sonnenblumenkernbrot mit 
 Apfelgelee 
Kirsch-Bananensaft 
Icetea Lemon 
Wasser 
40 Morgens 
 
Mittags 
 
Abends 
: Sonnenblumenkernbrot mit 
 Kirschmarmelade 
: Schweinefleisch mit Wokgemüse und 
 Nudeln, Vanilleeis 
: Hühnersuppe 
Rooibostee 
Latte Macchiato 
Wasser 
Orangensaft 
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Tag  Essen Getränke 
41 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Sonnenblumenkernbrot mit  
 Apfelgelee 
: Bandnudeln mit Hühnchen 
: Apfel 
Orangensaft 
Multivitaminsaft 
Milch 
Wasser 
42 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Sonnenblumenkernbrötchen mit Käse 
: Nudelsuppe 
: Spaghetti Bolognese 
Zitronenlimonade 
Cappuccino 
Orangensaft 
Wasser  
43 Morgens 
Mittags 
 
Abends 
: Scheiben Vollkornbrot mit Apfelgelee 
: Kartoffelpüree mit Erbsen und 
 Hünchenfleisch 
: Brötchen mit Marmelade 
Cappuccino 
Apfelschorle 
Zitronenlimonade 
Wasser 
44 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Nudeln, mit buntem Gemüse 
: Banane, Apfel 
: Pulmoll 
Vanillecappuccino 
Apfelschorle 
Wasser 
 
45 Morgens 
Mittags 
 
Abends 
: Brötchen mit Marmelade 
: Sonnenblumenkernbrötchen mit 
 geräuchertem Schinken 
: Bratwurst mit Rotkohl und 
 Kartoffelpüree, Chips 
Wasser 
Orangensaft 
Apfelsaft 
Kirsch-Bananensaft 
46 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Schokocroissant 
: Brötchen mit Honig und Marmelade 
: Sonnenblumenkernbrötchen mit Käse 
 Schokoriegel 
Cola 
Wasser 
Limonade 
  
47 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Butterhörnchen 
: Döner, Käsekuchen 
: Brötchen mit geräuchertem Schinken 
 Himbeerjoghurt 
Limonade 
Wasser 
 
48 Morgens 
 
Mittags 
 
Abends 
: Bötchen mit gekochtem Schinken,  
 Schokocroissant 
: Sauerbraten, Knödel, Rotkohl, 
 Apfelmus, Vanilleeis mit roter Grütze 
: Krustenbrot mit geräuchertem 
 Schinken, salzige Lakritz 
Apfelschorle 
Wasser 
Kakao 
49 Morgens 
 
Mittags 
Abends 
: Krustenbrot mit geräuchertem 
 Schinken 
: / 
: Spargelcremesuppe 
Zitronenlimonade 
Wasser 
50 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Scheiben Krustenbrot mit Honig 
: / 
: Tortellini mit weißer Sauce 
Zitronenlimonade 
-Wasser 
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Tag   Essen Getränke 
51 Morgens 
 
Mittags 
Abends 
: Sonnenblumenkernbrot mit Honig 
: Baguette mit Schinken, Salat, Käse, 
 Tomate, Ei 
: Currywurst mit Fritten, Pulmoll, 
 Kaugummi 
Zitronenlimonade 
Orangensaft 
Wasser 
52 Morgens 
Mittags 
Abends 
: Sonnenblumenkernbrot  mit Honig 
: Wokgemüse mit Reis 
: Nudelsuppe, Schokoladeneis 
Kakao 
Orangensaft 
Wasser 
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